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Сторінка редактора

Editor’s Page

Слоган этого номера: «Слушать — не значит 

слышать. Учимся…»

Вот к нему притча.

— Мастер, ты говорил, что мне необходимо 

научиться слышать, но как это сделать?

— Есть два похожих по звучанию слова: «слу-

шать» и «слышать». Задумайся, когда ты гово-

ришь: «Я тебя слушаю». Всегда ли ты слышишь собеседника, слушая его? 

Умение слышать собеседника — это и умение слышать самого себя. Глав-

ное — это услышать… себя, слушать свою интуицию и сопоставлять ее со 

своими знаниями. Слушай и умей слышать. 

С уважением,

профессор Д. Иванов 

Уважаемые коллеги!
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Офіційна інформація

Official Information

Как и для чего правильно оформить
пристатейный список литературы

Список литературы как одна из неотъемлемых 

частей каждой научной статьи выполняет несколь-

ко функций. В прежние времена он только давал 

информацию читателю об источниках, которые 

использовались при написании статьи. Впрочем, 

эта функция не утрачена и сейчас. Читатель, об-

ратившись к списку литературы, не только узнает, 

в каком источнике можно почерпнуть те или иные 

сведения, изложенные в статье, но и косвенно оце-

нивает по списку литературы ее качество и научный 

уровень. Действительно, если, например, в обзоре 

литературы приведен список из 60–80 зарубежных 

и отечественных источников последних 5 лет, то 

информация, представленная в обзоре, восприни-

мается как полноценная, разносторонняя, глубоко 

охватывающая проблему в целом. Если же в обзор-

ной статье представлен список из 10 отечественных 

источников и/или источников старше 10–20 лет, то 

такой обзор, вероятнее всего, не вызовет большого 

доверия у читателя, и выводы, к которым придет 

автор, будут сочтены неполными, недостоверными 

или устаревшими. Поэтому оптимальным считается 

следующее количество ссылок: для оригинальных 

статей — около 30, для обзоров — около 60.

Стремительный рост темпов развития медици-

ны в последние десятилетия диктует необходимость 

использовать сведения, опубликованные не ранее 

последних 5–7 лет. Считается недопустимым ци-

тировать источники, опубликованные в прошлом 

столетии, ведь современные технологии, исполь-

зуемые при проведении исследований, позволяют 

получать все новые и новые данные, которые зача-

стую опровергают ранее признанные правильными 

результаты.

Поскольку медицина, как и другая наука, не 

имеет географических границ, а опыт зарубежных 

коллег является крайне важным и показательным 

для отечественных ученых, стоит отдавать предпо-

чтение зарубежным источникам, а именно публи-

кациям в периодических изданиях, индексируемых 

в общепризнанных международных наукометриче-

ских базах, как поставщикам достоверных и совре-

менных данных.

Все вышесказанное касается информационной 

составляющей списка литературы, позволяющей 

читателю детально изучить материалы публика-

ции и определить ее научную ценность. Однако 
в нынешнее время каждый автор и каждый журнал 
беспокоятся о показателях цитируемости своих ста-

тей, и в формировании этих показателей заклю-

чается вторая функция списка литературы. Под-

счеты индекса Хирша авторов, импакт-фактора 

журналов производят наукометрические базы. 

Попадая в оте чественную или зарубежную базу 

данных, каждая статья, а в данном случае — спи-

сок литературы, подвергается некоей обработке. 

Нелепо, конечно, предполагать, что это делается 

людьми. Естественно, все подсчеты производят 

компьютерные программы. Вычленяя из каждого 
такого списка фамилию автора, название журнала, 
программа относит на его счет каждое цитирование. 
Вот почему настолько важно правильно составлять 

библиографическую ссылку, опираясь на правила 

оформления. Неправильно оформленная ссылка 

не будет распознана, в результате чего для автора 

и журнала эта цитата не будет учтена. Казалось бы, 

каждому автору важнее всего, чтобы именно его 

показатели были учтены правильно, ссылки на его 

работы были оформлены грамотно, но на страже 

соблюдения равных прав всех авторов и журналов 

стоят наукометрические базы.

Серьезные базы (Scopus, Web of Science, DOAJ, 

Index Copernscus, PubMed и др.) очень скрупулезно 

и требовательно производят отбор изданий, вклю-

чаемых в свои ряды. Совершенно справедливо эти 

базы, заботясь о престиже, о высоком научном 

уровне своего контента, не принимают как каче-

ственно низкие в научном плане статьи и журналы, 

так и поставщиков ошибок. А каждая неверно соз-

данная библиографическая ссылка — это ошибка 

для обрабатывающей список программы. Такой же 

ошибкой считается ссылка, которая при поиске в 

Интернете не обнаруживает указанный источник. 

Поэтому, прежде чем считать составленный список 

литературы окончательным, убедитесь, что в нем 

отсутствуют источники, которые невозможно найти 

в интернет-пространстве.

Если учесть все вышесказанное, становится 

понятно, что каждый источник в списке, вклю-

чающем зарубежные статьи последних 5–7 лет с 

индексом doi, безошибочно идентифицирующим 

статью, будет в 100 % случаев доступен в Интерне-

те. Не обнаруживаются во Всемирной сети лишь 

старые источники, которые в силу своего возраста 

могли туда не попасть, либо некорректно офор м-

ленные ссылки. 

Остановимся на некоторых часто встречающихся 
ошибках при составлении списка литературы лати-
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ницей — References. Особые сложности возникают 

при цитировании украино- или русскоязычных 

источников. Что считать правильным — перевод 

на английский язык или транслитерацию? Здесь 

нужно исходить из понимания смысла этого дей-

ствия в конкретном случае. Ссылка должна быть 

понятна англоговорящему читателю. Если приве-

сти название статьи в транслитерации, то для такого 

читателя оно будет выглядеть как бессмысленный 

набор букв. Поэтому, конечно, название статьи не-

обходимо перевести на английский язык. Это дает 

возможность понять, о чем идет речь в статье, а ука-

зание в конце ссылки языка оригинала несет в себе 

информацию, что полный текст статьи доступен 

на соответствующем языке. Хотя следует обратить 

внимание на то, что название книги необходимо 

приводить и в транслитерации, и в переводе. Дело 

в том, что монографии и учебники в отличие от ста-

тей периодических изданий не включаются в боль-

шинство наукометрических баз, и более детальное 

указание названия для книги увеличивает вероят-

ность ее идентификации.

Что касается названия издания, то его нужно 

транслитерировать, а не переводить. Эта инфор-

мация в ссылке дает возможность отнести опреде-

ленную статью к определенному изданию. Каждое 

издание имеет официальное название, зарегистри-

рованное в ISSN-центре, и в подавляющем боль-

шинстве случаев это название на оригинальном 

языке, приведенное в транслитерации. Если пере-

вести такое название на английский язык, полу-

чится просто несуществующий журнал либо другой 

зарубежный журнал, имеющий такое же название. 

То есть не переводятся как название города или ули-

цы при написании почтового адреса, так и название 

журнала при цитировании статьи или издательства 

при цитировании книги.

Важное значение имеет правильное написание 

фамилий авторов. Каждый автор, направляя статью 

для публикации, указывает правильное написание 

своих данных в латинском алфавите. Необходимо 

при составлении ссылки указывать именно такое 

написание, какое приведено в англоязычных дан-

ных статьи на странице журнала, даже если оно не 

совпадает с правилами транслитерации. В против-
ном случае программа обработки References не соот-
несет данную цитату с ее автором.

Если вы обнаружили нужную информацию в 

какой-либо статье и хотите ее осветить, используя 

приведенный автором в списке источник, во из-

бежание эффекта испорченного телефона обра-

титесь к оригиналу, убедитесь в доступности его в 

Интернете, не прибегайте к прямому копированию 

ссылки из списка литературы. Иногда встречаются 

казуистические случаи, когда случайно допущен-

ная автором ошибка при формировании библиогра-

фической ссылки перемещается из статьи в статью, 

так никем и не исправленная, а сам источник, на 

который указывает ссылка, никакими доступными 

методами не удается отыскать в интернет-простран-

стве. Необходимо отказаться от использования та-

ких источников. Также старайтесь избегать или све-

сти к минимуму цитирование патентов, сборников 

материалов конференций, авторефератов диссерта-

ций, потому что такие ссылки не учитываются при 

компьютерной обработке References по причине 

отсутствия этих материалов в зарубежных наукоме-

трических базах.

В заключение обращаем ваше внимание на то, 
что для публикации статьи в журнале «Почки» не-
обходимо оформлять два варианта списка: список 
литературы по требованиям ВАК и References по 
стандартам NLM. С подробным описанием правил 
оформления References, объяснением принципов 
составления ссылки и примерами цитирования раз-
личных источников можно ознакомиться на сайте 
журнала: http://kidneys.zaslavsky.com.ua в разделе 
«О нас»/«Оформление библиографии».

Подготовил а Лариса Ончул 
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Метаболический синдром (МС) — это сово-

купность генетических, физиологических, биохи-

мических и клинических факторов, проявлением 

которых является развитие инсулинорезистент-

ности, дислипидемии, висцерального ожирения, 

артериальной гипертензии, гиперкоагуляцион-

ного состояния, эндотелиальной дисфункции, 

гиперурикемии. Высокая актуальность изучения 

МС обусловлена его значительной распростра-

ненностью во всем мире. Примерно у каждого 

четвертого или пятого взрослого (в зависимости 

от страны и этнической группы) имеется метабо-

лический синдром. С возрастом отмечается рост 

заболеваемости. Доля людей с МС среди населе-

ния старше 30 лет составляет 10–20 %, а в США — 

25 % [1–4]. В среднем распространенность в мире 

среди мужчин и женщин — 24 %. Если раньше 

считалось, что МС характерен для людей стар-

шего возраста, то в исследованиях, проведенных 

American Diabetes Association (Американская диа-

бетологическая ассоциация), показан рост забо-

леваемости среди молодежи в возрасте 20–29 лет 

(рис. 1). 

Предполагаетс  я, что к 2025 году количество 

пациентов с таким синдромом составит 300 млн 

человек. Поэтому Всемирная организация здра-

воохранения (ВОЗ) считает МС глобальной эпи-

демией. 

Еще 250 лет назад, задолго до описания МС, 

итальянский врач Morgagni определил связь между 

висцеральным ожирением, артериальной гипер-

тензией (АГ), атеросклерозом, высоким уровнем 

мочевой кислоты в крови и частотой респиратор-

ных заболеваний [5]. Современное понимание 

теоретической и практической сущности МС воз-

никло на протяжении XX–XXI веков. Хронология 

научных данных о метаболическом синдроме пред-

ставлена в табл. 1 [6]. 

В 2009 г. для гармонизации критериев метабо-

лического синдрома несколько международных 

организаций, включая IDF, Американскую кардио-

логическую ассоциацию/Национальный институт 

сердца, легких и крови, Международное общество 

атеросклероза, Международную ассоциацию по 

 изучению ожирения, опубликовали заключение, в 

котором сообщается, что для подтверждения диа-
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Метаболический синдром и риск
хронической болезни почек

Резюме. Метаболический синдром (МС) представляет собой сочетание нарушения углеводного 
обмена, абдоминального ожирения, дислипидемии и артериальной гипертензии. Исследования по-
казывают, что существует тесная связь между МС и хронической болезнью почек (ХБП). У пациентов 
с МС в 2,5 раза чаще наблюдается высокий риск ХБП. Факторами развития ХБП при метаболическом 
синдроме являются повышенный уровень инсулина и инсулинорезистентность, активные формы кис-
лорода, медиаторы воспаления, биологически активные вещества, гормоны, воспалительные цито-
кины, усиление активности факторов коагуляции, торможение фибринолитической системы. Патоло-
гические нарушения в почках у больных с МС проявляются микрососудистой тубулярной атрофией, 
интерстициальным фиброзом и глобальным или сегментарным склерозом. Микроальбумин является 
ранним маркером при МС. 
Ключевые слова: хроническая болезнь почек; метаболический синдром; инсулинорезистент-
ность; ожирение; дислипидемия; артериальная гипертензия



12 Почки,  p-ISSN 2307-1257, e-ISSN 2307-1265 Том 6, № 2, 2017

Запрошені статті / Guest Articles
Р

а
с
п
р

о
с
т
р

а
н
е
н
н
о

с
т
ь
, 
%

 Мужчины
 Женщины

50

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

20–29 30–39 40–49 50–59 60–69  70

Возраст, годы

Рисунок 1. Распространенность метаболического 
синдрома в мире в зависимости от возраста и пола

Таблица 1. Эволюция представлений о метаболическом синдроме

Годы События

1920 N. Paulescu, говоря об ожирении и диабете, утверждал: «Часто тучные люди становятся глюкозуриче-
скими, как если бы два воздействия (ожирение и диабет) представляли собой последовательные фазы 
одного и того же патологического процесса» [7] 

1923 Шведский ученый E. Kylin впервые описал связь между АГ, повышенным уровнем глюкозы и гиперури-
кемией [8]

1927 Maranon, основатель современной эндокринологии в Испании, описал факт того, что артериальная 
гипертензия является преддиабетическим состоянием, которое имеет отношение к ожирению

1947 Французский врач J. Vague был первым, кто идентифицировал андроидное ожирение как состояние, 
наиболее часто ассоциируемое с сахарным диабетом (СД) и сердечно-сосудистыми заболеваниями [9]

1966 J. Camus ввел понятие «метаболический трисиндром» (trisyndrome metabolique) — взаимосвязь между 
развитием гиперлипидемии, СД 2-го типа и подагрой

1968 Н. Mehnert и Н. Kuhlmann ввели понятие «синдром изобилия» (факторы, которые приводят к обменным 
нарушениям при АГ и СД)

1974 А. Moga и др. подтвердили идею существования тесной связи между МС и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями [10]

1988 Врач-эндокринолог из Стенфордского университета G. Reaven был первым, кто интерпретировал связь 
диабета, ожирения, дислипидемии, АГ и их патогенетическое соответствие с периферической инсу-
линорезистентностью. Он назвал эту патологию «синдром Х», подчеркивая тем самым сомнение по 
поводу этой новой концепции [11] 

1989 N. Kaplan ввел термин «смертельный квартет» — ожирение, АГ, СД, гипертриглицеридемия

1992 S.M. Haffner — «синдром инсулинорезистентности» (наилучшим образом выражает механизм «смер-
тельного квартета»)

1999 Группа исследователей из ВОЗ определила МС как наличие сочетания СД 2-го типа с по меньшей 
мере двумя другими факторами — АГ, повышенным уровнем липидов в крови, ожирением и микроаль-
буминурией (МАУ) [12]

2000 К факторам МС отнесены повышенное содержание фибриногена, ингибитор активатора плазминогена 
1-го типа (PAI-1), МАУ

2002 Гиперурикемия отнесена к основным критериям МС

2005 The International Diabetes Federation (Международная федерация диабета — IDF) опубликовала новые 
критерии МС. Ключевым элементом является центральное ожирение [13] 

нарушение функции почек, что приводит к хрони-

ческой болезни почек (ХБП). Среди хронических 

неинфекционных болезней ХБП занимает особое 

место, так как широко распространена, связана с 

ухудшением качества жизни и высокой смертно-

стью. В течение многих лет на актуальность пробле-

мы ХБП не обращали большого внимания. Лишь 

в начале XXI века после получения данных боль-

ших рандомизированных исследований (NHANES 

и др.), которые показали высокую частоту ХБП в 

популяции, исследователи начали интенсивно за-

ниматься этим вопросом. Научные исследования 

последних лет свидетельствуют о том, что пораже-

ние почек может рассматриваться как одно из про-

явлений МС. В своих работах J. Chen и др. [15, 16] 

показали, что МС является независимым фактором 

риска ХБП. Наличие МС увеличивает вероятность 

развития ХБП у пациентов старше 20 лет в 2,6 раза, 

причем она повышается по мере увеличения коли-

чества критериев МС. Авторы провели исследова-

ние с включением более 6000 пациентов, в котором 

изучали связь МС и ХБП (Third National Health and 

Nutrition Examination Survey — NHANES III), в ре-

гноза МС необходимо наличие 3 или более из пяти 

нижеперечисленных критериев [14] (табл. 2).

Патологические состояния, которые связаны с 

метаболическим синдромом (инсулинорезистент-

ность, ожирение, дислипидемия, артериальная ги-

пертензия, гиперкоагуляция, воспаление, полики-

стоз яичников, атеросклероз), включают также и 
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зультате было продемонстрировано, что метаболи-

ческий синдром является независимым фактором 

риска ХБП. У пациентов с двумя, тремя, четырьмя и 

пятью критериями МС, по сравнению с пациентами 

с одним критерием МС или вообще без их наличия, 

вероятность развития ХБП составила соответствен-

но 2,21; 3,38; 4,23 и 5,85. М. Kurella и др. [17] при 

обследовании 10 096 людей среднего возраста обна-

ружили, что при МС, который длится более девяти 

лет, отмечается увеличение риска развития ХБП 

примерно на 50 %. В 2006 г. Т. Ninomiya и др. изучи-

ли взаимосвязь между МС и ХБП [18]. Они осуще-

ствили анализ связи между скоростью клубочковой 

фильтрации (СКФ) и метаболическим синдромом с 

использованием модели множественной регрессии. 

Было обнаружено более быстрое снижение СКФ у 

пациентов с 4 или более критериями МС по срав-

нению с теми, у кого был только один критерий или 

они отсутствовали. В 2007 г. М. Tozawa и др. [19] про-

вели проспективное исследование для изучения МС 

как фактора риска ХБП в азиатской популяции. Они 

обследовали 6371 чел. с метаболическим синдро-

мом без ХБП или сахарного диабета с 1997 по 2002 

год в г. Окинава (Япония). В течение пятилетнего 

периода наблюдения у 369 (5,7 %) участников была 

диагностирована ХБП. После корректировки таких 

показателей, как возраст, пол, отношение к табако-

курению и употреблению алкоголя, относительно 

базового уровня риск развития ХБП составил 1,86. 

Патофизиология метаболического 
синдрома и риск хронической 
болезни почек
1. Инсулинорезистентность и риск ХБП

Инсулинорезистентность — это состояние, со-

провождающееся снижением чувствительности пе-

риферических тканей на действие эндогенного или 

экзогенного инсулина. Инсулинорезистентность 

является важным патофизиологическим фактором 

при метаболическом синдроме [20]. 

Механизм действия инсулина
Инсулин влияет на многие виды обмена ве-

ществ в организме. Он способствует поступлению 

глюкозы в мышечную, жировую и другие ткани, 

регулирует синтез жирных кислот и хранение 

глюкозы в виде гликогена в печени, препятствует 

расщеплению жира в жировой ткани, активирует 

липогенез и Na+-/K+-АТФазу во многих клетках. 

Действие инсулина на клетки-мишени начинает-

ся после его связывания со специфическим инсу-

линовым рецептором (ИР) на мембране клеток. 

ИР обнаружены во многих типах клеток. Наи-

большее их количество в клетках печени и жи-

ровой ткани (до 20 000 на клетку). Инсулиновый 

рецептор представляет собой гликопротеин, со-

стоящий из 2 α- и 2 β-субъединиц, связанных ди-

сульфидными связями. При этом α-субъединицы 

ИР, расположенные на поверхности клетки, 

связывают инсулин, а β-субъединицы представ-

ляют собой трансмембранный белок, который 

обладает тирозинкиназной активностью. После 

присоединения инсулина к α-субъединицам про-

исходит аутофосфорилирование β-субъединиц, 

а затем внутриклеточных белков, таких как суб-

страты инсулиновых рецепторов (IRS-1 и IRS-2). 

Активированные инсулином остатки фосфори-

лированного тирозинового рецептора иницииру-

ют сигнальный каскад, который осуществляется 

двумя путями: 

1) через фосфатидилинозитол-3-киназу (PI-3K); 

2) митогенактивируемую протеинкиназу (МАРК) 

[21]. 

PI-3K обладает двойной ферментативной ак-

тивностью (липидкиназная, протеинкиназная) и 

инициирует фосфорилирование тирозина мем-

бранного инсулинового рецептора, который свя-

зан с p85-регуляторной субъединицей, активи-

рующей фермент, что приводит к образованию 

фосфатидилинозитол-3,4,5-фосфата (PIP-3). Это 

способствует активации эффекторных молекул, 

Таблица 2. Критерии для клинической диагностики метаболического синдрома

Критерии Категориальные точки отсечения

Увеличение окружности талии Данные, специфичные для отдельных стран
и популяций. Для европеоидов:

мужчины — > 94 см; женщины — > 80 см

Повышение уровня триглицеридов (ТГ) 
(медикаментозное лечение повышенных ТГ является 
альтернативным индикатором)

 1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

Снижение холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС-ЛПВП) (медикаментозное лечение 
для снижения ХС-ЛПВП является альтернативным 
индикатором)

У мужчин — < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл),
у женщин — < 1,3 ммоль/л (50 мг/дл)

Повышение давления крови (прием 
антигипертензивной терапии пациентом с АГ 
в анамнезе является альтернативным индикатором)

Систолическое артериальное давление  130 мм рт.ст. 
и/или диастолическое  85 мм рт.ст.

Повышенный уровень глюкозы натощак 
(медикаментозное лечение повышенного уровня 
глюкозы как альтернативный индикатор)

 100 мг/дл (5,6 ммоль/л)
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которые опосредуют метаболический ответ на 

действие инсулина. При этом в мембрану вклю-

чается транспортер глюкозы 4-го типа (GLUT-4) 

(рис. 2). 

При  метаболическом синдроме путь активации 

PI-3K является заблокированным, возможно, из-

за фосфорилирования серина инсулинового ре-

цептора. В этом случае действует только второй 

путь сигнального каскада фосфорилированного 

рецептора инсулина, который осуществляется че-

рез МАРК.

Как отмечалось выше, инсулинорезистентность 

обусловлена неспособностью инсулинозависимых 

тканей усваивать часть глюкозы при нормальном 

содержании инсулина в организме. Это может 

быть связано со следующими патологическими 

факторами: 

— уменьшением количества ИР и их дефектом;

— выработкой аутоантител к инсулиновым ре-

цепторам и инсулину; 

— изменением структуры ИР и инсулина под 

действием метаболических веществ;

— мутацией генов, ответственных за синтез ИР; 

— изменением активности липазы, гликоген-

синтетазы;

— молекулярными дефектами белков, передаю-

щих сигналы инсулина;

— уменьшением активности транспортера глю-

козы GLUT-4.

Одна из ключевых особенностей метаболичес-

кого синдрома заключается в том, что при нормаль-

ном уровне инсулина не происходит образование 

и выделение из клеток жировой ткани свободных 

жирных кислот. Адипоциты устойчивы к антили-

политическому действию инсулина, и последова-

тельное повышение свободных жирных кислот в 

плазме играет важную роль в развитии инсулино-

резистентности в мышцах и других тканях-мише-

нях. Кроме того, избыток жирных кислот блокиру-

ет PI-3K-сигнальный путь. Повреждение в PI-3K 

пути приводит к сосудистой эндотелиальной дис-

функции и уменьшению синтеза оксида азота [22, 

23]. Kubo и др. изучали влияние гиперинсулине-

мии на функцию почек в популяции японцев [24]. 

В исследование были включены 2446 городских 

жителей Японии в возрасте от 40 до 79 лет без на-

рушений функций почек, которым предварительно 

были проведены функциональные и лабораторные 

анализы, включая глюкозотолерантный тест. Ре-

зультаты интерпретировали, используя корреляци-

онный анализ и показатели инсулина сыворотки, 

давления крови, общего холестерина, холестерина 

липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП), 

ТГ и индекса массы тела (ИМТ), которые отрица-

тельно коррелировали с соответствующим уровнем 

креатинина сыворотки. Это исследование подтвер-

дило, что гиперинсулинемия была существенным 

фактором почечной дисфункции в основной по-

пуляции. Почечная дисфункция как результат ин-

сулинорезистентности и гипергликемии связана с 

активацией ренинангиотензиновой системы при 

повышении уровней ангиотензина II и альдостеро-

на. Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия 

ассоци ированы с уменьшением эндотелиальной 

продукции оксида азота и увеличением оксидатив-

ного стресса, которые способствуют прогрессиро-

ванию диабетической нефропатии [25].

Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия, 

связанные с МС, могут быть причинами реналь-

ного воспаления и фиброза. Эффекты инсулина 

Рисунок 2. Механизм связывания инсулина с инсулиновым рецептором и поступление глюкозы в клетку



 www.mif-ua.com, http://kidneys.zaslavsky.com.ua 15Том 6, № 2, 2017

Запрошені статті / Guest Articles

являются многосторонними. Они проявляются 

через стимуляцию мезангиальных и проксималь-

ных тубулярных клеток, продуцирующих TGF-β 
(трансформирующий фактор роста β) [26], и спо-

собствуют образованию IGF-1 (инсулиноподоб-

ный фактор роста 1) в сосудистых гладкомышеч-

ных клетках и других типах клеток [27]. IGF-1, в 

свою очередь, увеличивает активность тканевого 

фактора роста и цитокинов. Это проявляется про-

фибриногенным действием на ренальные тубуляр-

ные клетки и интерстициальные фибробласты [28]. 

Кроме того, IGF-1 снижает активность матриксной 

металлопротеиназы-2, фермента, ответственного 

за деградацию внеклеточного матрикса, тем самым 

способствуя экспансии внеклеточного матрикса и 

ренальному фиброзу. 

Патологические нарушения в почках у больных 

с МС проявляются увеличением микрососудистой 

тубулярной атрофии, интерстициальным фиброзом 

и глобальным или сегментарным склерозом [29] 

(рис. 3).

2. Абдоминальное ожирение и риск ХБП
Ожирение, согласно ВОЗ, — это аномальные 

или излишние жировые отложения, которые могут 

нанести вред здоровью. D. Villareal и др. [30] дают 

определение ожирения как нездорового избытка 

жира в организме, что увеличивает риск заболе-

вания и преждевременной смерти. Эта патология 

характеризуется хронизацией процесса и большой 

вероятностью рецидива. Выделяют 3 типа ожире-

ния — андроидное, гиноидное и смешанное. Андро-

идный тип проявляется неравномерным распреде-

лением жира с избыточным отложением в верхней 

половине туловища. При этом происходит увеличе-

ние количества внутреннего жира. Такое ожирение 

называют абдоминальным. Абдоминальное ожире-

ние является самостоятельным фактором риска не-

обратимого ухудшения функции почек. При росте 

ИМТ на 10 % происходит увеличение вероятности 

стойкого уменьшения скорости клубочковой филь-

трации в 1,27 раза. 

В развитии МС и его клинических последствий 

важную роль играет абдоминальное ожирение. 

В настоящее время жировая ткань считается актив-

ным эндокринным органом, который секретирует 

различные биологически активные соединения. 

Основной объем жировой ткани занимают жировые 

клетки — адипоциты (от лат. adeps — жир, cytos — 

клетка). Адипоциты, также известные как липоци-

ты, или жировые клетки, представляют собой клет-

ки, которые образуют жировую ткань. Их функция 

заключается в сохранении энергии в виде жира. Они 

имеют округлую форму диаметром от 25 до 250 мкм. 

Адипоциты содержат большую липидную каплю, 

окруженную слоем цитоплазмы. Ядро расположено 

на периферии (рис. 4). Жир хранится в полужидком 

состоянии и состоит в основом из триглицеридов 

и эфиров холестерина. Средний взрослый человек 

имеет около 30 миллиардов жировых клеток массой 

13,5 кг. При избыточном весе адипоциты увеличи-

ваются в размере примерно в 4 раза с одновремен-

ным увеличением их абсолютного количества. 

Рисунок 3. Тубулярная атрофия и интерстициальный фиброз у пациента с метаболическим 
синдромом (А) по сравнению со здоровым пациентом (Б)

Рисунок 4. Адипоцит — клетка жировой ткани

А Б
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Жировая ткань характеризуется выраженной 

клеточной гетерогенностью. Она состоит из 1/3 

адипоцитов и 2/3 преадипоцитов, фибробластов 

мезенхимальных стволовых клеток, макрофагов, 

Т-регуляторных клеток, эндотелиальных клеток-

предшественников. Малодифференцированные 

фибробласты превращаются в преадипоциты, ко-

торые после прекращения деления преобразуются в 

адипоциты (рис. 5). 

В последние годы был о установлено, что жиро-

вая ткань больше не считается инертной, которая 

способна хранить только жир, а является местом 

синтеза значительного количества гормонов и 

биологически активных веществ. В качестве эн-

докринного органа жировая ткань ответственна за 

синтез и секрецию некоторых гормонов. К ним от-

носятся гормоны, контролирующие потребление 

питательных веществ (лептин, ангиотензин), отве-

чающие за чувствительность к инсулину. Жировая 

ткань продуцирует такие биологически активные 

вещества, как фактор некроза опухоли α (TNF-α), 

интерлейкин-6 (IL-6), резистин, висфатин, адипо-

нектин, PAI-1, белок, стимулирующий ацетили-

рование (ASP), белок агути, белки внеклеточного 

матрикса, TGF-β, IGF-1, белки острой фазы и вне-

клеточного матрикса, матриксные металлопротеи-

назы, стероиды, свободные жирные кислоты и др. 

[31] (рис. 6).

Первым осложнением на почки, связанным с 

ожирением, был почечно-клеточный рак [32]. С тех 

пор эффекты ожирения и связанных с ним забо-

леваний на функцию почек стали объектом ин-

тенсивного изучения [33–36]. Было показано, что 

ожирение на самом деле является многофакторным 

заболеванием, при котором жировая ткань не толь-

ко является местом хранения энергетических запа-

сов, но и функционирует как эндокринный орган с 

нейрогуморальным и вазоактивным действием, что 

приводит к повреждению почек (табл. 3). 

Ожирение связано с ранним началом гемоди-

намических изменений почек, гломеруломегали-

ей, гломерулопатией, гломерулосклерозом, повы-

шенной альбуминурией и протеинурией. В работе 

G. Eknoyan [37] представлены данные о воздействии 

различных факторов при ожирении, участвующих в 

повреждении почек (табл. 4).

Ожирение и прогрессирование
заболевания почек

В популяционных эпидемиологических иссле-

дованиях было показано, что ожирение связано с 

началом ХБП и скоростью прогрессирования по-

чечной недостаточности у пациентов с первичны-

ми заболеваниями почек [38]. Повышение ИМТ 

увеличивает риск прогрессирования заболевания 

почек, приводит к более высоким темпам сни-

жения СКФ и способствует конечной стадии по-

чечной недостаточности (ESRD — End-stage renal 

disease) [39]. В большом популяционном исследо-

Таблица 3. Факторы, участвующие в патогенезе 
повреждения почек при ожирении

Ренин-ангиотензиновая система 

Альдостерон 

Симпатическая нервная система 

Резистентность к инсулину 

Потребление соли 

Лептин 

Фетуин-А 

Резистин 

Адипонектин 

Фактор некроза опухоли α 

Свободные жирные кислоты 

Эндотелин-1 

Мозговой натрийуретический пептид 

Ингибитор активатора плазминогена 1-го типа 

Рисунок 5. Превращение преадипоцита
в зрелый адипоцит

Клетка 
преадипоцита

Молодой 
адипоцит

Зрелый 
адипоцит

Ангиотензиноген Комплементарные факторы

Лептин

MIFPG

Адипсин

IL-6

TNF-α

PAI-1

Тканевый 
фактор

Стероиды

AdipoQ

Другие

АpoЕ

IGF-1

ASP

Белок 
агути

Моно-
бутирин

TGF-βАдипофилин

Рисунок 6. Некоторые из гормонов и биологически 
активных веществ, секретируемых адипоцитами, 
которые подчеркивают мультифункциональность 

жировой ткани
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вании оценивали риск ESRD на протяжении не-

скольких лет. Было показано, что увеличение ИМТ 

является независимым фактором риска ESRD у 

тучных людей по сравнению с теми, у кого масса 

тела была нормальной [40]. В другом популяцион-

ном исследовании, в котором участвовали лица в 

возрасте 20 лет с ИМТ более 25 кг/м2, риск разви-

тия заболевания почек был в 3 раза выше даже по-

сле коррекции гипертензии и диабета [41]. 

Гломерулопатия, связанная с ожирением, про-

явлением которого является фокальный сегментар-

ный гломерулосклероз (ФСГС), активно изучалась 

на протяжении последних трех десятилетий [42]. 

ФСГС является одной из форм гломерулопатии, 

которая приводит к склерозированию клубочка 

(сегментарные изменения) или части клубочков 

(фокальные изменения). Еще в 1925 г. Т. Fahrt в ат-

ласе патологии опубликовал первые изображения 

ФСГС и назвал их липоидным нефрозом с дегене-

рацией [43]. При исследовании ткани почки, полу-

ченной при биопсии, признаком ФСГС считают 

значительное увеличение петель гломерулярных 

капилляров и, соответственно, самого клубочка. 

Особенностью ФСГС при ожирении является от-

сутствие характерных признаков, присущих нефро-

тическому синдрому [44]. 

Биологически активные вещества, 
продуцируемые адипоцитами 
при поражении почек

Наиболее изученными на сегодняшний день 

биологически активными веществами, выделяемы-

ми адипоцитами, являются лептин, фактор некроза 

опухоли α, резистин, ингибитор активатора плазми-

ногена 1-го типа.

Лептин
Лептин — это полипептидный гормон, состоя-

щий из 167 аминокислотных остатков с молекуляр-

ной массой 16 кДа, который продуцируется адипо-

цитами пропорционально содержанию в них ТГ, 

регулирует изменения жировых запасов и отвечает 

за контроль энергетического баланса организма 

[45]. Физиологическая роль лептина заключается в 

регуляции аппетита и веса тела. В клетках гипотала-

муса этот гормон связывается со специфическими 

рецепторами, участвующими в повышении аппе-

тита. Это приводит к стимуляции внутриклеточно-

го сигнального пути и снижению регуляции самих 

рецепторов. При ожирении нарушется чувствитель-

ность к лептину (т.н. резистентность к лептину). 

Это способствует гиперпродукции лептина и ока-

зывает повреждающее действие на функционирова-

ние многих органов, в том числе и на почки. 

Роль лептина в развитии ХБП считается ком-

плексной. Лептин прежде всего является уреми-

ческим токсином [46], поэтому можно говорить 

о влиянии этого гормона на клинический исход у 

пациентов с ХБП. Некоторые исследователи пред-

полагают, что лептин — независимый компонент 

метаболического синдрома [47] из-за его связи с ин-

сулинорезистентностью и окружностью талии [48]. 

Однако в настоящее время отсутствует единое мне-

ние по этому вопросу. В работе R. Bueno de Olivera 

[49] подтверждены повышенные уровни лептина у 

пациентов с ХБП, которые увеличиваются посте-

пенно с одновременным уменьшением СКФ. Кон-

центрация лептина положительно коррелирует с 

воспалительными маркерами (IL-6 и С-реактивный 

белок) и факторами, связанными с МС (окружность 

талии, триглицериды и инсулин). Линейный ре-

грессионный анализ подтверждает, что изменение 

уровня лептина является независимым предикто-

ром МС. В связи с этим лептин можно рассматри-

вать как потенциальную терапевтическую мишень у 

пациентов с ХБП. 

Фактор некроза опухоли α 
Ожирение приводит к инфильтрации жировой 

ткани макрофагами и повышению уровня провос-

палительных цитокинов. TNF-α экспрессируется и 

секретируется жировой тканью. Его концентрация 

Таблица 4. Эффекты ожирения на почки

Гемодинамика

Эффективный поток плазмы 

Скорость клубочковой фильтрации 

Альбуминурия 

Структура

Вес почки 

Гломерулярная планарная поверхность 

Мезангиальное расширение

Повреждение подоцитов

Патология

Гломеруломегалия

Гломерулосклероз

Гломерулопатия

Хроническая болезнь почек

Начало заболевания почек 

Прогрессирование до почечной недостаточности 

Протеинурия 

Конечная стадия почечной недостаточности 

Выживаемость при гемодиализе

Осложнения при пересадке почки 

Заболеваемость и распространенность 

Другие

Карцинома почек 

Почечнокаменная болезнь 
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коррелирует со степенью ожирения и связанной 

с ней резистентностью к инсулину, снижая актив-

ность рецептора инсулина. Кроме того, увеличение 

уровней TNF-α способствует генерации активных 

форм кислорода (ROS — Reactive Oxygen Species) в 

гломерулярных и проксимальных тубулярных клет-

ках. Усиление активности ROS приводит к повреж-

дению почек несколькими способами, к которым 

относятся увеличение ренальной эндотелиальной 

дисфункции, микроальбуминурия, мезангиальная 

экспансия и фиброз [50]. 

Резистин
Резистин представляет собой адипоцитспеци-

фический цистеинсодержащий пептид, состоящий 

из 114 аминокислотных остатков с молекулярным 

весом 12,5 кДа, экспрессируемый жировой тканью 

[51]. Результаты многих исследований доказыва-

ют связь между уровнями резистина в сыворотке и 

ожирением [52, 53]. S. Dan и др. [54] показали, что 

уровень сывороточного резистина был выше у па-

циентов с ХБП по сравнению с контрольной груп-

пой. Эта разница была статистически значимой. 

При этом отмечалась прямая корреляция между 

снижением СКФ и повышением концентрации 

резистина. Имеются данные о провоспалительных 

свойствах резистина. Экспрессия резистина кор-

релирует с содержанием TNF-α, IL-6, липопротеи-

нассоциированной фосфолипазой А2 и другими 

факторами, которые служат индикаторами воспа-

лительного процесса. Резистин может влиять на 

некоторые метаболические пути, связанные с вос-

палительными и аутоиммунными заболеваниями 

[55, 56]. 

Ингибитор активатора плазминогена 1-го типа 
Первичным ингибитором  фибринолитической 

системы является PAI-1. Это одноцепочечный 

гликопротеин с молекулярной массой 48 кДа, 

имеющий в своем составе 379 аминокислотных 

остатков. Адипоциты синтезируют PAI-1 путем 

механизма, который регулируется инсулином, 

глюкокортикоидами, ангиотензином II и цитоки-

нами. Метаболический синдром характеризуется 

повышенным уровнем циркуляции в крови PAI-1. 

I. Mertens и др. [57] установили прямую связь между 

уровнями PAI-1 и массой висцеральной жировой 

ткани. Системное воспаление вызывает значитель-

ное увеличение экспрессии гена PAI-1 в жировой 

ткани с последующим повышением его в плазме. 

Изменение фибринолитической системы, связан-

ной с повышением уровня циркуляции PAI-1, игра-

ет важную роль в формировании протромботиче-

ского состояния, связанного с ожирением [58]. 

3. Дислипидемия и риск ХБП
Одним из основных факторов риска метаболи-

ческого синдрома является дислипидемия, которая 

может быть связана с измененным спектром липо-

протеинов и модифицированными липопротеина-

ми. Дислипидемия, обусловленная МС, представ-

ляет собой липидную триаду:

1. Увеличение постпрандиальных липопротеи-

нов с высоким содержанием ТГ.

2. Снижение уровня ХС-ЛПВП. 

3. Увеличение небольших плотных частиц 

ХС-ЛПНП. 

Дислипидемия при метаболическом синдроме 

способствует риску хронической болезни почек. 

Manttari и др. [59] в исследовании ARIC, исполь-

зуя метод метаанализа, показали, что повышенное 

содержание триглицеридов и низкий уровень ХС-

ЛПВП в плазме являются независимыми фактора-

ми риска для развития ХБП. При дислипидемии, 

которая отмечается у пациентов с МС, могут воз-

никать атеросклеротические изменения почечных 

артерий, способствующие развитию реноваску-

лярной артериальной гипертензии. Характерными 

признаками дислипидемии при МС, приводящими 

к повреждению почек, являются увеличение содер-

жания в сыворотке ТГ, общего холестерина, ХС-

ЛПНП, а также отложение липидов в мезангии и 

тубулоинтерстиции, что способствует прогрессиро-

ванию ХБП. 

4. Артериальная гипертензия и риск ХБП
АГ диагностируется у 85–95 % пациентов с ХБП 

(3–5-я стадии). Связь между АГ и ХБП имеет ци-

клический характер. Неконтролируемое повы-

шенное давление крови является фактором риска 

развития ХБП и способствует его более быстрому 

Таблица 5. Изменение СКФ при различных 
стадиях артериальной гипертензии

Стадии 
артериальной 
гипертензии

Изменение 
СКФ (%)

Снижение СКФ 
(%)

1-я 26 22

2-я 38 30

3-я 62 36

Рисунок 7. Основные факторы, участвующие 
в повреждении почек при метаболическом 

синдроме

Дислипидемия Резистентность 
к инсулину, IGF , 
инсулин, глюкоза

Гипертензия

Ренальный фиброз

Активация ROS 
(активные формы 

кислорода)

Ожирение

Адипонектин 
IL-6 

Лептин 
PAI-1 

Ангиотензин 

Эндотелиальная 
дисфункция

TGF-β Гломерулярная гипертензия
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прогрессированию. Гипертония считается одной 

из ведущих причин ХБП из-за патологического 

воздействия на сосудистую сеть почек. Длительное 

неконтролируемое высокое артериальное давле-

ние приводит к внутригломерулярному давлению, 

нарушая клубочковую фильтрацию. Повреждение 

клубочков приводит к увеличению фильтрации 

белка, что проявляется повышенным содержани-

ем белка в моче (микроальбуминурия или проте-

инурия). Микроальбуминурия является первым 

признаком ХБП. Установлено, что уровень микро-

альбумина достоверно выше у больных с АГ при 

наличии МС по сравнению с пациентами с АГ, не 

имеющими метаболических нарушений [60]. Для 

установления диагноза ХБП используют оценку 

СКФ, которая помогает определить, насколько 

хорошо почки фильтруют вещества. У большин-

ства больных с МС отмечаются повышение АГ и, 

соответственно, нарушение функции почек, кото-

рое возможно определить по изменению СКФ [61] 

(табл. 5). 

Таким образом, совокупность основных факто-

ров, участвующих в повреждении почек при мета-

болическом синдроме, можно представить следую-

щим образом (рис. 7).

Выводы  
1. Существует тесная связь между МС и ХБП. 

2. У пациентов с метаболическим синдромом в 

2,5 раза чаще наблюдается высокий риск хрониче-

ской болезни почек и в 2 раза чаще — риск микро-

альбуминурии. 

3. При увеличении ИМТ происходит стойкое 

уменьшение СКФ. 

4. Почечные повреждения при метаболическом 

синдроме включают клубочковый и канальцевый 

фиброз, сосудистую ренальную дисфункцию. 

5. Факторами риска ХБП при МС являются: ин-

сулинорезистентность, ожирение, дислипидемия, 

повышенное артериальное давление, активные 

формы кислорода, воспалительные цитокины, уси-

ление активности факторов коагуляции, торможе-

ние фибринолитической системы.
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Мельник О.О. 
Спеціалізований медичний центр «Оптима-фарм», м. Київ, Україна 

Метаболічний синдром і ризик хронічної хвороби нирок

Резюме. Метаболічний синдром (МС) є поєднанням по-

рушення вуглеводного обміну, абдомінального ожиріння, 

дисліпідемії та артеріальної гіпертензії. Дослідження під-

тверджують, що існує тісний зв’язок між МС і хронічною 

хворобою нирок (ХХН). У пацієнтів із МС у 2,5 раза час-

тіше спостерігається ризик ХХН. Факторами розвитку 

ХХН при метаболічному синдромі є підвищений рівень 

інсуліну й інсулінорезистентність, активні форми кисню, 

медіатори запалення, біологічно активні речовини, гор-

мони, запальні цитокіни, посилення активності факторів 

коагуляції, гальмування фібринолітичної системи. Пато-

логічні порушення в нирках у хворих із МС проявляються 

мікросудинною тубулярною атрофією, інтерстиціальним 

фіброзом і глобальним або сегментарним склерозом. Мі-

кроальбумін є раннім маркером при МС.

Ключові слова: хронічна хвороба нирок; метаболічний 

синдром; інсулінорезистентність; ожиріння; дисліпіде-

мія; артеріальна гіпертензія

O.O. Melnyk
Specialized Medical Center “Optima-Pharm”, Kyiv, Ukraine

Metabolic syndrome and the risk of chronic kidney disease

Abstract. Metabolic syndrome (MS) is a combination of a 

disorder of carbohydrate metabolism, abdominal obesity, dys-

lipidemia and arterial hypertension. Studies show that there is 

a close relationship between MS and chronic kidney disease 

(CKD). Patients with MS have a 2.5-fold higher risk of CKD. 

Factors of CKD development in the metabolic syndrome are 

an increased level of insulin and insulin resistance, active forms 

of oxygen, inflammatory mediators, biologically active substan-

ces, hormones, inflammatory cytokines, an increase in the ac-

tivity of coagulation factors, inhibition of the fibrinolytic sys-

tem. Pathological abnormalities in the kidneys in patients with 

MS are manifested by microvascular tubular atrophy, intersti-

tial fibrosis and global or segmental sclerosis. Microalbumin is 

an early marker for MS.

Keywords: chronic kidney disease; metabolic syndrome; in-

sulin resistance; obesity; dyslipidemia; arterial hypertension
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Concept summary
This project aims to investigate the impact of two 

target levels urate-lowering therapy (ULT) caused by 

hyperuricemia (HU) on kidney function and CKD pro-

gression measured by eGFR and albuminuria (A). 

This trial had been formulated by 2016 updated 

EULAR evidence-based recommendations for the ma-

nagement of gout as a perspective proposal task for future 

research [1]. 

The key points are: 1) an unknown target HU level 

and 2) the time duration of ULT resulting in preserved 

kidney function in two subject groups: a) with gout and 

b) without gout but highly elevated uricemia and CKD.

The main current tasks include: 1) estimation serum 

urate acid (SUA) level most potential preserving of kid-

ney function; 2) the new onset of gouts flare attacks de-

pending on SUA level, both in gouts’ and CKD’ objects; 

3) safety and side effects of target and ultra-low SUA 

le vels for evidence-based ULT optimal regime in CKD 

and non CKD with gout.

In this study the optimal ULT for kidney function 

based on target SUA level in 36 months’ treatment with 

either allopurinol or febuxostat will be determined.

The background and rationale
The extended 2016 EULAR updated report states 

that for patients on ULT, SUA level should be moni-

tored and maintained to < 6 mg/dL (360 μmol/L). 

A lower SUA target (< 5 mg/dL; 300 μmol/L) to fa-

cilitate faster dissolution of crystals is recommended for 

patients with severe gout (tophi, chronic arthropathy, 

frequent attacks) until total crystal dissolution and reso-

lution of gout. SUA level < 3 mg/dL (180 μmol/L) is 

not recommended in the long term [1]. 

Among EULAR proposals for future research is men-

tioned the optimal duration for prophylaxis of acute at-

tacks when starting ULT, long-term impact of very low 

urate levels on the central nervous system, impact of 

ULT on kidney function.

Since 2013 we have been treating 2 groups of adults 

with gout and with CKD without gout to target SUA 

level less than < 5 mg/dL; 300 μmol/L. The preliminary 

results had been orally presented at 50th ERA-EDTA 

Congress (2015) showing that at least 4-year treatment 

with febuxostat improves GFR and BP control in pa-

tients with asymptomatic HU in non-diabetic CKD 

2–3 [2]. Ultra-low SUA target was a benefit with more 
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The impact of urate-lowering therapy
on kidney function (IMPULsKF)

Abstract. The concept of trial launched in Ukraine in 2017 with POEM design and 36-months duration 
is presented. It aims to investigate the impact of two target levels of urate-lowering therapy caused by 
hyperuricemia on kidney function and chronic kidney disease (CKD) progression measured by estimated 
glomerular filtration rate and albuminuria in 180 patients with gout (n = 90) and with CKD (n = 90). The main 
current tasks include: 1) evaluation of serum urate acid (SUA) level most potential preserving kidney func-
tion; 2) the new onset of gout attacks depending on SUA level, both in gout and CKD objects; 3) safety and 
side effects of target and ultra-low SUA levels for evidence-based urate-lowering therapy optimal regime 
in CKD and non-CKD with gout.
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frequent side effects. Hence it could be part of renopro-

tection [3].

Taking into account the widespread of CKD, gout 

and availability of ULT it will be reasonable to ascer-

tain the possibilities of allopurinol/febuxostat therapy in 

these patients. The research planed should be conducted 

to serve in primary care.  

Methods
The main concept of this trial is POEM design (Pa-

tient Oriented Evidence that Matters) which addresses a 

widespread clinical problem to primary care physicians 

as well as nephrologists. This will encounter in their 

practice uses patient-oriented outcomes which have the 

potential to change our practice if the results are valid 

and applicable [4]. 

IMPULsKF is a Clinical Randomized Prospective 

Controlled Open Multicenter trial that randomly (by 

chance) assigns 180 participants in parallel groups. These 

patientswith high SUA level (> 8 mg/dL; 480 μmol/L) 

are going to be divided into 2 arms (90 + 90) 1) with gout 

(EULAR’s criteria) and without gout but withpresence 

of CKD 1–4 stages.

There will be 2 target SUA levels in each group as 

5 mg/dL (300 μmol/L) and ultra-low SUA < 3 mg/dL 

(180 μmol/L) achieved either with allopurinol or fe-

buxostat. The data obtained will be compared with 

control group (45 with gout without CKD and 45 with 

CKD).

Ultra-low and normal UA level arms are provided 

concurrent enrolment and follow-up in this groups 

which will be selected by a random process. The basic 

study duration is going to befor 36months with additio-

nal 6 months recruitment period and 3 months post-trial 

analysis.

The data obtained will be analyzed by professional 

medical statisticians to present eGFR and A trends are 

based on the following: NNT depending target SUA 

levels, ARR, Likelihood ratio Positive Predictive Value, 

Odds Ratio and statistical differences between groups 

comparing Sensitivity and Specificity of both arms treat-

ment.

Duration
36 months (plus 6 months before enrolment and 

3 months post-trial analysis).

Primary and secondary outcomes
The primary outcome is comparison benefits of ULT 

to 2 different targets: 

а) in Clinical reduction of new onset of acute gout 

attacks;

b) prevention of worsening of kidney function by 

eGFR measurement;

c) estimating CKD prognosis by eGFR and A level.

The secondary outcomes is comparison benefits of 

ULT to 2 different targets: 

a) in cardiovascular risk diminution;

b) central and peripheral nervous system status;

c) comparison efficacy, side effects and cost utility 

between allopurinol and febuxostat;

d) impact of ACEI/ARB on SUA levels corrected by 

allopurinol/febuxostat in different CKD stages.

The current tasks also include:

1) to determine U-curve or directly proportional re-

lationship between SUA and eGFR-EPI in CKD 1–4;

2) to evaluate the new onset of goat’s acute attack 

which depends on SUA level and renal function.

Inclusion/exclusion criteria
Inclusion criteria: outpatient adult subjects with hy-

perurecemia (SUA level above 8 mg/dL (480 μmol/L)) 

either with gout or gout-free CKD 1–4 stages.

Exclusion criteria: CKD 5, severe forms of associ-

ated comorbidities and cardiovascular risk factors, in-

cluding heart failure III-IV NYHA, stroke, peripheral 

arterial disease, obesity with BMI above 30 kg/m2, hy-

pertension 3 grade, insulin-dependent DM and any kind 

of cancer, inpatient intensive unit subjects.

Conflicts of interests. Author declares the absence 

of any conflicts of interests that might be construed to 

influence the results or interpretation of their manu-

script.
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Вплив терапії, що знижує рівень сечової кислоти,
на функцію нирок (IMPULsKF)

Резюме. Подано дані про дослідження, розпочате в 

Україні у 2017 році, із дизайном POEM і тривалістю 36 мі-

сяців. Його метою є вивчення впливу двох цільових рівнів 

терапії, спрямованої на зниження підвищеного рівня се-

чової кислоти (гіперурикемія), на функцію нирок і про-

гресування хронічної хвороби нирок (ХХН), який визна-

чали за розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації 

і рівнем альбумінурії, у 180 пацієнтів із подагрою (n = 90) 

і ХХН (n = 90). Основні поточні завдання включають: 

1) оцінку рівня сечової кислоти в сироватці крові (СКСК), 

що має найбільший потенціал при збереженні функції ни-

рок; 2) виявлення нових нападів подагри залежно від рівня 

СКСК у пацієнтів як із подагрою, так і з ХХН; 3) безпеку і 

побічні ефекти цільового і наднизького рівнів СКСК при 

оптимальному режимі доказової терапії, спрямованої на 

зниження рівня сечової кислоти, у осіб із ХХН і пацієнтів 

без неї, але з подагрою.

Ключові слова: терапія, спрямована на зниження рівня 

сечової кислоти; функція нирок; гіперурикемія; хронічна 

хвороба нирок; подагра

Иванов Д.Д.
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Влияние терапии, снижающей уровень мочевой кислоты,
на функцию почек (IMPULsKF)

Резюме. Представлены данные об исследовании, нача-

том в Украине в 2017 году, с дизайном POEM и продол-

жительностью 36 месяцев. Его целью является изучение 

влияния двух целевых уровней терапии, направленной на 

снижение повышенного уровня мочевой кислоты (гипе-

рурикемия), на функцию почек и прогрессирование хро-

нической болезни почек (ХБП), которое определяли по 

расчетной скорости клубочковой фильтрации и уровню 

альбуминурии, у 180 пациентов с подагрой (n = 90) и ХБП 

(n = 90). Основные текущие задачи включают: 1) оценку 

уровня мочевой кислоты в сыворотке крови (МКСК), ко-

торая обладает наибольшим потенциалом при сохранении 

функции почек; 2) выявление новых приступов подагры 

в зависимости от уровня МКСК у пациентов как с пода-

грой, так и с ХБП; 3) безопасность и побочные эффекты 

целевого и сверхнизкого уровней МКСК при оптималь-

ном режиме доказательной терапии, направленной на 

снижение уровня мочевой кислоты, у лиц с ХБП и паци-

ентов без нее, но с подагрой.

Ключевые слова: терапия, направленная на снижение 

уровня мочевой кислоты; функция почек; гиперурике-

мия; хроническая болезнь почек; подагра
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Вступ 

Нова хвиля зацікавленості сечовою кислотою 

пов’язана з розумінням ролі безсимптомної гіпер-

урикемії як незалежного й здатного до модифіка-

ції фактора ризику розвитку не тільки подагри й 

уратної нефропатії, але й хронічної хвороби нирок 

(ХХН), серцево-судинної захворюваності й смерті, 

що підтверджується численними епідеміологічни-

ми й проспективними дослідженнями [11, 15, 16]. 

На сьогодні доведена роль гіперурикемії (NHANES, 

Framingham Heart Study, MONICA/KORA Cohort 

Study) як незалежного предиктора кардіоваскуляр-

ної захворюваності й смертності у хворих на іше-

мічну хворобу серця, хронічну та гостру серцеву 

недостатність, артеріальну гіпертензію (АГ) і перед-

гіпертензію, метаболічний синдром [13].

Підвищене вживання з їжею пуринів і/або біл-

ків, високі дози алкоголю або порушення в системі 

ферментів, що метаболізують ксантини, зниження 

швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), прийом 

тіазидних або тіазидоподібних діуретиків приво-

дять до збільшення рівня сечової кислоти в плазмі 

[4–6]. Підвищення рівня сечової кислоти пов’язане 

з ризиком розвитку АГ у нормотензивних осіб. Крім 

того, у підлітків з уперше виявленою АГ пошире-

ність підвищення рівня сечової кислоти становить 

90 %. Безсимптомна гіперурикемія зустрічається 

у 25 % хворих на АГ, 75 % хворих із тяжкою АГ і в 

половини пацієнтів, які отримують тіазидні й тіа-

зидоподібні діуретики, і, як правило, є наслідком 

порушеного кліренсу уратів нирками [10, 11]. Під-

твердженням цього стали висновки дослідження 

SHEP: застосування терапевтичних доз діуретиків 

призводить до безсимптомного підвищення рівня 

сечової кислоти в асоціації зі значним збільшенням 

кількості кардіоваскулярних подій — на 42 % у по-

ловини хворих протягом року. Гіперурикемія також 

розглядається як важливий компонент метаболіч-

ного синдрому, і безсимптомна гіперурикемія віді-

грає значну роль у розвитку нефролітіазу у хворих із 

метаболічним синдромом [3, 17].

Гіперурикемія, як компонент метаболічного 

синдрому, у пацієнтів є предиктором кардіоваску-

лярної смертності, розвитку цукрового діабету (ЦД), 

АГ та нефролітіазу [6]. Підвищення рівня сечової 

кислоти також є незалежним чинником ризику роз-

витку субклінічного коронарного атеросклерозу, а в 

пацієнтів з АГ, найбільш імовірно, відображає по-
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Гіперурикемія — незалежний фактор
прогресування хронічної хвороби нирок

Резюме. Мета — вивчення ефективності комплексної гіпоурикемічної терапії в пацієнтів з гіперури-
кемією, уратною нефропатією на тлі супутньої патології (цукровий діабет 2-го типу, артеріальна гіпер-
тензія) на підставі динаміки урикемії, урикозурії, функціонального стану нирок, мінімізації й усунення 
ризик-факторів прогресування хронічної хвороби нирок. У дослідженні брали участь 67 пацієнтів. 
Корекція гіперурикемії в пацієнтів з уратною нефропатією із супутньою патологією (цукровий діабет 
2-го типу, артеріальна гіпертензія) із застосуванням фітодіуретика Уролесан® у комплексному лікуван-
ні приводила до нормалізації процесів обміну сечової кислоти, покращення швидкості клубочкової 
фільтрації та зменшення рівня екскреції альбуміну.
Ключові слова: гіперурикемія; хронічна хвороба нирок; Уролесан®
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рушення ниркової гемодинаміки, викликає мікро-

альбумінурію та дисфункцію ендотелію [7, 8, 10, 12].

Поширеність гіперурикемії в популяції, за даними 

різних авторів, коливається від 5–8 % (у Європі) до 

25 % в окремих регіонах Китаю та Японії [18, 19]. Цей 

показник суттєво зростає серед осіб, хворих на ХХН 

(з 24 % серед пацієнтів з ХХН II–III стадії до 80 % се-

ред хворих після трансплантації нирки) [9, 14, 20]. 

Отже, гіперурикемія — сильний, незалежний і, 

головне, здатний до модифікації предиктор, тому 

необхідна розробка методів корекції гіперурикемії 

із застосуванням препаратів, що не тільки мають 

урикостатичну дію, а й відзначаються передусім 

урикозуричною дією.

Терапевтичною метою гіпоурикемічної тера-

пії є досягнення цільового рівня сечової кислоти 

в сироватці крові, розчинення наявних кристалів 

моноурату натрію й профілактика нового криста-

лоутворення [1, 2]. При лікуванні слід враховувати 

високий ризик пошкодження нирок і застосовувати 

препарати, що сприяють розчиненню й запобігають 

утворенню сечокислих і змішаних каменів та прак-

тично позбавлені токсичності. Комбінований пре-

парат рослинного походження Уролесан® сприяє 

посиленому кровообігу нирок, має діуретичну дію, 

утворює захисний колоїд у сечі та нормалізує то-

нус гладенької мускулатури верхніх сечовивідних 

шляхів. Уролесан® збільшує виділення сечовини та 

хлоридів, сприяє виведенню дрібних конкрементів 

та піску із сечового міхура й нирок. Вищеперера-

ховані властивості препарату Уролесан® визначили 

доцільність і обґрунтованість його застосування для 

корекції гіперурикемії при уратній нефропатії при 

супутніх ЦД 2-го типу і АГ з метою покращення не 

тільки обмінних процесів, але й функціонального 

стану нирок, мінімізації й усунення ризик-факторів 

прогресування ХХН, серцево-судинних ускладнень.

Метою даного дослідження було вивчення ефек-

тивності комплексної гіпоурикемічної терапії в па-

цієнтів із гіперурикемією, уратною нефропатією на 

тлі супутньої патології (ЦД 2-го типу, АГ). Вивчен-

ня ефективності комплексної терапії базувалось на 

динаміці урикемії, урикозурії, функціонального 

стану нирок, мінімізації й усуненні ризик-факторів 

прогресування ХХН.

Матеріали та методи 
У дослідженні брали участь 67 пацієнтів з гіпер-

урикемією, уратною нефропатією із супутньою 

патологією (ЦД 2-го типу, АГ), які перебували на 

стаціонарному та амбулаторному лікуванні в Ін-

ституті ендокринології та обміну речовин імені 

В.П. Комісаренка НАМН України, Національному 

науковому центрі «Інститут кардіології імені акаде-

міка М.Д. Стражеска» НАМН України, ДУ «Інститут 

урології» НАМН України (клініках кафедр ендокри-

нології, кардіології, нефрології та нирково-замісної 

терапії, урології Національної медичної академії піс-

лядипломної освіти імені П.Л. Шупика). Серед них 

46 пацієнтів чоловічої статі (68,7 %) і 21 — жіночої ста-

ті (31,3 %). Вік досліджуваних пацієнтів становив від 

18 до 65 років (53,6 ± 1,0 року). Критеріями виклю-

чення стали: ШКФ < 30 мл/хв, вагітність, АГ ІІІ ст.

Залежно від схеми лікування всі хворі були роз-

поділені на такі групи: пацієнтам основної групи 

(n = 35) призначали перорально Уролесан® капсули 

виробництва ПАТ «Київмедпрепарат» (Україна) по 

1 капсулі 3 рази на добу протягом 1 місяця разом з 

фебуксостатом (40 мг) при уратній нефропатії й гі-

перурикемії із супутньою патологією (ЦД 2-го типу, 

АГ І–ІІ ст.) зі стабільною цукрознижувальною тера-

пією та антигіпертензивними препаратами. Група 

контролю (n = 32) отримувала на стаціонарному й 

амбулаторному етапах відповідну терапію без за-

стосування Уролесану. Обидві групи були порів-

нянні за загальноклінічними показниками, такими 

як глюкоза крові, холестерин, білірубін, креатинін, 

печінкові маркери, та статистично не відрізнялись 

між собою.

Для оцінки терапевтичної ефективності й пере-

носимості комплексної гіпоурикемічної терапії па-

цієнтам проводилось обстеження з застосуванням 

наступних методів: збір анамнезу, об’єктивне об-

стеження, загальний аналіз крові, біохімічне дослі-

дження крові, ШКФ, визначення цистатину С, рі-

вень екскреції альбуміну із сечею, транспорт солей 
(рівень сечової кислоти в сироватці крові й сечі), 

огляд спеціалістів за необхідності, УЗД (табл. 1).

Критерії ефективності комплексної гіпоурикемічної 
терапії: нормалізація процесів обміну сечової кисло-

ти (нормалізація рівня сечової кислоти в сироватці 

крові й збільшення екскреції її із сечею); покращен-

ня ШКФ; зменшення рівня екскреції альбуміну. 

Оцінка ефективності. Оцінка ефективності комп-

лексної гіпоурикемічної терапії проводилась за та-

кою шкалою:

Таблиця 1. Схема обстеження хворого

Вид дослідження 0 1 місяць

Об’єктивне обстеження * Щоденно в стаціонарі

Загальний аналіз крові * *
Загальний аналіз сечі * *
Транспорт солей * *
ШКФ * *
Рівень екскреції 
альбуміну * *

Цистатин С *
УЗД *
Біохімічне дослідження 
крові * *

Реєстрація суб’єктивних 
скарг хворого * Щоденно в стаціонарі

Реєстрація побічних 
ефектів

Протягом лікування

Оцінка ефективності *
Оцінка переносимості Протягом лікування
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— висока ефективність — нормалізація процесів 

обміну сечової кислоти (нормалізація рівня сечової 

кислоти в сироватці крові й збільшення екскреції 

її із сечею); покращення ШКФ; зменшення рівня 

екскреції альбуміну через 1 місяць лікування;

— помірна ефективність — покращення проце-

сів обміну сечової кислоти (зниження рівня сечової 

кислоти в сироватці крові й екскреції її із сечею); 

стабільність ШКФ; стабільність рівня екскреції аль-

буміну через 1 місяць лікування;

— низька ефективність — відсутність позитивної 

динаміки в рівні сечової кислоти в сироватці крові й 

екскреції її із сечею); погіршення ШКФ; відсутність 

змін у рівні або наростання екскреції альбуміну че-

рез 1 місяць лікування.

Переносимість препарату оцінювалась на під-

ставі симптомів та суб’єктивних відчуттів, про які 

повідомляли хворі, і об’єктивних даних, отриманих 

у процесі лікування. Враховувалась динаміка лабо-

раторних показників, а також частота виникнення й 

характер побічних реакцій.

Дані клінічних і лабораторних досліджень ста-

тистично оброблялись методом варіаційної ста-

тистики з урахуванням параметричного критерію 

Стьюдента, непараметричного критерію χ2 і наво-

дились у формі таблиць. Для оцінки вірогідності 

отриманих результатів прийнято рівень значимості 

р < 0,05.

Результати та обговорення
Аналіз динаміки рівня сечової кислоти в сиро-

ватці крові показав, що в пацієнтів із гіперурике-

мією, які в комплексному лікуванні отримували 

Уролесан®, через 1 місяць при контрольному об-

стеженні спостерігалося зниження рівня сечової 

кислоти в сироватці крові з 0,537 ± 0,006 ммоль/л 

до 0,325 ± 0,060 ммоль/л порівняно з групою 

контролю, у якій відповідний показник знизився 

з 0,529 ± 0,007 ммоль/л до 0,358 ± 0,050 ммоль/л 

(р < 0,05). Дані наведені в табл. 2.

Динаміка урикозурії при контрольному обсте-

женні після прийому Уролесану характеризувалась 

збільшенням екскреції сечової кислоти із сечею на 

34,7 %, що демонструє урикозуричний ефект Уро-

лесану порівняно з групою контролю, у якій через 

місяць лікування рівень екскреції сечової кислоти 

із сечею не змінився порівняно з вихідним вмістом 

(р < 0,05). 

Рівень екскреції альбуміну до призначення ліку-

вання в 52,4 % пацієнтів не перевищував 300 мг/добу 

й у 47,6 % пацієнтів становив > 300 мг/добу. Дані на-

ведені на рис. 1.

Через місяць комплексного лікування із застосу-

ванням Уролесану кількість пацієнтів із протеїнурі-

єю (> 300 мг/добу) зменшилася до 42,9 %, а в групі 

контролю — до 45,2 % відповідно.

ШКФ до призначення лікування в середньому 

становила 76,20 ± 1,19 мл/хв/1,73 м2. При контроль-

ному обстеженні через місяць у пацієнтів основної 

групи, які додатково отримували Уролесан®, було 

відмічено позитивну тенденцію щодо покращення 

функціонального стану нирок, що відображав рі-

вень ШКФ — 78,3 ± 1,24 мл/хв/1,73 м2 на відміну 

від групи контролю, у якій ШКФ через місяць ліку-

вання становила 74,6 ± 1,35 мл/хв/1,73 м2. Дані на-

ведені на рис. 2.

Таблиця 2. Динаміка показників сечової кислоти в крові та сечі пацієнтів дослідних груп

Показник
Основна група Контрольна група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Сечова кислота крові, ммоль/л 0,537 ± 0,006 0,325 ± 0,060* 0,529 ± 0,007 0,358 ± 0,050*

Сечова кислота сечі, ммоль/л 3,05 ± 0,20 4,11 ± 0,15* 3,12 ± 0,30 3,19 ± 0,36**

Примітки: * — різниця вважається вірогідною до й після лікування при р < 0,05; ** — різниця показників 
після лікування в основній і групі контролю вважається вірогідною при р < 0,05.

Рисунок 1
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Результати дослідження продемонстрували 

пряму кореляційну залежність між рівнем сечової 

кислоти в сироватці крові й рівнем цистатину С — 

ендогенним маркером ШКФ. Дані наведені на 

рис. 3. Діапазон сечової кислоти в сироватці кро-

ві 0,36–0,48 ммоль/л поєднувався з рівнем цис-

татину С до 1,24 мг/л на відміну від гіперурикемії 

> 0,48 ммоль/л, що корелювала з більш високим 

рівнем цистатину С (до 1,8 мг/л) і більш низькою 

ШКФ, що дає підстави розглядати сечову кислоту 

як незалежний фактор прогресування ХХН у па-

цієнтів з гіперурикемією, уратною нефропатією із 

супутньою патологією (цукровий діабет 2-го типу, 

артеріальна гіпертензія).

При зіставленні результатів, отриманих у паці-

єнтів обох груп через 1 місяць, відмічено, що висо-

ка ефективність лікування зареєстрована у 86,7 % 

пацієнтів основної групи й 73,3 % пацієнтів групи 

контролю, помірна ефективність — в 13,3 % паці-

єнтів основної групи й 26,7 % пацієнтів групи конт-

ролю відповідно (р < 0,05). 

Побічні ефекти у хворих із боку нервової систе-

ми, шлунково-кишкового тракту, серцево-судин-

ної, дихальної системи, зміни показників загаль-

ного й біохімічного аналізів крові не відмічались. 
Оцінка переносимості препарату Уролесан® задоку-

ментована нами як добра. Пацієнти відмічали зруч-

ність застосування препарату Уролесан® капсули. 

Висновки
1. Сечова кислота — незалежний фактор про-

гресування ХХН у пацієнтів з гіперурикемією при 

уратній нефропатії із супутньою патологією (ЦД 

2-го типу, АГ).

2. Результати дослідження продемонструва-

ли високу ефективність, безпеку й переносимість 

комплексної гіпоурикемічної терапії із застосуван-

ням фітодіуретика Уролесан® у 86,7 % пацієнтів з 

гіперурикемією, уратною нефропатією на тлі супут-

ньої патології (ЦД 2-го типу, АГ).

3. Корекція гіперурикемії в пацієнтів з уратною 

нефропатією із супутньою патологією (ЦД 2-го 

типу, АГ) з застосуванням фітодіуретика Уроле-

сан® приводить до нормалізації обмінних процесів, 

покращення ШКФ і зменшення рівня екскреції 

альбуміну.

4. Отримані результати визначили перспективу 

й доцільність застосування препарату Уролесан® 

для корекції гіперурикемії при уратній нефропатії, 

супутніх ЦД 2-го типу, АГ з метою покращення не 

тільки обмінних процесів, але й функціонального 

стану нирок, мінімізації й усунення ризик-факторів 

прогресування хронічної хвороби нирок, серцево-

судинних ускладнень.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.

Рецензенти: проф. Ю.М. Сіренко, проф. Л.К. Со-

колова. 
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Гиперурикемия — независимый фактор прогрессирования
хронической болезни почек

Резюме. Цель — изучение эффективности комплекс-

ной гипоурикемической терапии у пациентов с гипер-

урикемией, уратной нефропатией на фоне сопутствую-

щей патологии (сахарный диабет 2-го типа, артериаль-

ная гипертензия) на основании динамики урикемии, 

урикозурии, функционального состояния почек, мини-

мизации и устранения риск-факторов прогрессирова-

ния хронической болезни почек. В исследовании при-

няли участие 67 пациентов. Коррекция гиперурикемии 

у пациентов с уратной нефропатией с сопутствующей 

патологией (сахарный диабет 2-го типа, артериальная 

гипертензия) с использованием фитодиуретика Уроле-

сан® в комплексном лечении приводит к нормализации 

процессов обмена мочевой кислоты, улучшению ско-

рости клубочковой фильтрации и уменьшению уровня 

экскреции альбумина. 

Ключевые слова: гиперурикемия; хроническая болезнь 

почек; Уролесан®
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Hyperuricemia — an independent factor for the progression of chronic kidney disease

Abstract. Objective of the research — to evaluate the efficacy 

of combined hypouricemic therapy in patients with hyperuri-

cemia, urate nephropathy on the background of concomitant 

pathology (type 2 diabetes mellitus, hypertension) based on 

the dynamics of uricemia, uricosuria, the functional state of 

the kidneys, minimizing and eliminating the risk factors for the 

progression of chronic kidney disease. Sixty seven patients were 

involved in the study. Correction of hyperuricemia in patients 

with urate nephropathy and concomitant pathology (type 2 dia-

betes mellitus, hypertension) using phytodiuretic agent Urole-

san® in combination treatment leads to normalization of meta-

bolic processes, improvement of glomerular filtration rate, and 

a decrease in the level of albumin excretion.

Keywords: hyperuricemia; chronic kidney disease; Urolesan®
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Взаємозв’язок між функціональним
нирковим резервом, рівнем сечової кислоти 

та якістю життя пацієнтів
із хронічною хворобою нирок І–ІІІ стадії

Резюме. Актуальність. Визначення функціонального ниркового резерву дає клініцисту додаткову 
інформацію про перебіг захворювання, дозволяє раніше виявити порушення, відповідно, провести їх 
корекцію і вплинути на подальший перебіг захворювання та його прогноз. Мета дослідження: оцінити 
стан функціонального ниркового резерву в пацієнтів із хронічною хворобою нирок І–ІІІ стадії та виявити 
його взаємозв’язок із рівнем сечової кислоти в сироватці крові та якістю життя пацієнтів. Матеріали та 

методи. У 22 пацієнтів із хронічною хворобою нирок було проведено обстеження для визначення ста-
ну функціонального ниркового резерву за методикою А.І. Гоженка, адаптованою до амбулаторних 
умов, із виявленням рівнів сечової кислоти в сироватці крові до та після водно-сольового навантаження 
0,5% розчином натрію хлориду з розрахунку 0,5 % від маси тіла. Якість життя визначалася за опиту-
вальником SF-36. Результати. Функціональний нирковий резерв був збережений у 19 пацієнтів (87 %) і 
становив у середньому 115 ± 54 %, знижений — у 2 пацієнтів (9 %) і становив у середньому 5,7 ± 2,1 %, 
відсутній — в 1 пацієнта (4 %) і становив –41 %. Рівень функціонального ниркового резерву корелював із 
рівнем сечової кислоти в сироватці крові, визначеним через годину після проведення водно-сольово-
го навантаження (p = 0,60, p-level 0,018), а також із середнім значенням сечової кислоти, визначеним 
за 4 роки (p = 0,74, p-level 0,0015). Виявлено також взаємозв’язок між станом функціонального нир-
кового резерву і такими показниками якості життя, як фізичне функціонування (p = 0,60, p-level 0,03), 
життєва активність (p = 0,68, p-level 0,01), психічне здоров’я (p = 0,58, p-level 0,04). Висновки. При отри-
манні високих значень функціонального ниркового резерву в пацієнта варто простежити в динаміці за 
показниками його сечової кислоти.
Ключові слова: функціональний нирковий резерв; сечова кислота; хронічна хвороба нирок

Вступ
В сучасних умовах все більшу увагу приділяють 

новим методам визначення функціонального стану 

нирок, що дають клініцисту додаткову інформацію 

про перебіг захворювання, дозволяють раніше ви-

явити порушення, відповідно, розпочати терапію 

[1] або ж провести її корекцію [2] і вплинути на по-

дальший перебіг захворювання та його прогноз. Од-

ним із таких методів є визначення функціонального 

ниркового резерву.

Функціональний нирковий резерв відображає 

здатність нирки реагувати на стимулюючі чинни-

ки збільшенням швидкості клубочкової фільтрації 

(ШКФ) (рис. 1) [3] і показує різницю між стимульо-

ваною і базовою ШКФ [4].

Як наслідок, здавалося ймовірним, що при ура-

женні нирок і зниженні їх фільтрувальної здатнос-

ті цей резерв повинен бути вичерпаним до початку 

зниження ШКФ. Вимірювання ступеня ураження, 

при якому ШКФ може реагувати на стрес-чинники, 

тобто визначення функціонального ниркового ре-

зерву могло б забезпечити ранню оцінку ушкоджен-

ня нирок. Було б також доцільно вважати, що, коли 

ШКФ буде знижена, ця реакція буде втрачена [5].

Але одразу ж після висунення цієї гіпотези вона 

була спростована. Було доведено, що відповідь 
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Рисунок 1. Функціональний нирковий резерв

нирок у вигляді збільшення ШКФ не втрачається 

при розвитку ниркової недостатності [6] і тому не 

є справжнім резервом у загальному значенні цьо-

го слова [5]. Дослідження не показали жодної різ-

ниці в стані функціонального ниркового резерву 

між контрольною групою і групою з ураженням 

нирок. Також відсоток збільшення ШКФ у відпо-

відь на стимули не корелював ні зі ступенем скле-

розу [7], ні з базовою ШКФ [8]. Більш пізні дослі-

дження показали, що з прогресуванням хронічної 

хвороби нирок функціональний нирковий резерв 

знижується [6].

Точні механізми, що призводять до підвищен-

ня швидкості клубочкової фільтрації у відповідь на 

стимулюючі чинники, остаточно не ідентифікова-

ні [9]. Сама відповідь також неоднорідна [5]. Мож-

ливо, саме це і є основою різноманітності методик 

визначення функціонального ниркового резерву. 

Наприклад, проба з використанням гострого (од-

норазового) або короткострокового (протягом 3–5 

днів) навантаження білком. Для гострого наванта-

ження використовуються 70–90 грамів тваринного 

білка або 100 грамів рослинного [10]. Ця методика 

вперше була запропонована J.P. Bosch у 1983 році 

[11] і в подальшому зазнавала різних модифікацій. 

Варто зазначити, що реакція на введення різних ти-

пів білка буде різною. Найбільша відповідь відміча-

ється на введення яловичого білка, дещо менша — 

соєвого і найменша — молочного [12] Згодом були 

запропоновані методики з введенням пацієнтам 

внутрішньовенно розчину білка [13] або амінокис-

лот [14]. Також для більшої об’єктивізації результа-

тів для усунення впливу секреції креатиніну в нир-

кових канальцях застосовують додаткове введення 

циметидину [15]. Іншою методикою є проба із вве-

денням низьких доз допаміну для збільшення вну-

трішньониркового кровотоку і клубочкової філь-

трації [16], можливе також поєднане застосування 

розчину амінокислот і допаміну [17]. Більшість цих 

методів є складними у виконанні для пацієнта, тому 

що деякі потребують стаціонарних умов для вну-

трішньовенного введення розчинів або ж збору сечі 

протягом тривалого часу. На етапі розробки знахо-

дяться методики визначення ниркового резерву з 

використанням сучасного маркера роботи нирок — 

цистатину С [18, 19]. Оптимальною з точки зору ви-

конання є методика, запропонована А.І. Гоженко 

[20], яка адаптована до амбулаторних умов.

Мета дослідження. Як відомо, продукти білко-

вого складу є джерелом пуринів, а сечова кислота 

є їх основним продуктом метаболізму. Білкове на-

вантаження призводить до збільшення швидко-

сті клубочкової фільтрації. Тому дане дослідження 

було проведено з метою виявлення взаємозв’язку 

між станом функціонального ниркового резерву та 

рівнями сечової кислоти в сироватці крові. Також 

було оцінено вплив стану функціонального нирко-

вого резерву на якість життя пацієнтів із хронічною 

хворобою нирок І–ІІІ стадії.

Матеріали та методи
На базі КЗ КОР «Київська обласна лікарня № 2» 

за добровільної згоди були обстежені 22 пацієнти 

з хронічною хворобою нирок І–ІІІ стадії віком від 

56 до 77 років. Серед них було 16 чоловіків (73 %) та 

6 жінок (27 %). Причиною розвитку хронічної хво-

роби нирок були: артеріальна гіпертензія — у 3 паці-

єнтів (14 %), поєднання артеріальної гіпертензії та 

цукрового діабету — у 7 пацієнтів (32 %), поєднання 

артеріальної гіпертензії та хронічного пієлонефри-

ту — у 5 пацієнтів (23 %), поєднання артеріальної 

гіпертензії та подагри — у 4 пацієнтів (18 %), цукро-

вий діабет ІІ типу — у 2 пацієнтів (9 %), цукровий 

діабет І типу — в 1 пацієнта (4 %). За стадіями за-

хворювання розподіл був таким: І стадію діагносто-

вано у 2 пацієнтів (9 %), ІІ — у 6 (27 %), ІІІ — у 14 

(64 %). Пацієнтам було проведено загальноклінічне 

обстеження з визначенням антропометричних по-

казників та індексу маси тіла, здійснювалося ви-

мірювання артеріального тиску. Визначення функ-

ціонально ниркового резерву проводилося вранці 

натще за модифікованою методикою А.І. Гоженка, 

адаптованою до амбулаторних умов. Після спорож-

нення сечового міхура здійснювався забір венозної 

крові для визначення базових рівнів креатиніну та 

сечової кислоти в сироватці крові. За показниками 

креатиніну розраховували швидкість клубочкової 

фільтрації з використанням формули CKD-EPI 

(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) 

як базового показника ШКФ. Проводилось об-

стеження на виявлення альбумінурії шляхом на-

півкількісного визначення співвідношення аль-

бумін/креатинін із використанням тест-смужок 

MICROALBUPHAN® та виконувався загальний 

аналіз сечі, визначалася концентрація креатиніну 

в сечі. Пацієнти  перорально приймали 0,5% роз-

чин натрію хлориду з розрахунку 0,5 % від маси тіла 

протягом 5–7 хвилин. Далі вони перебували в ста-

ні спокою в сидячому положенні протягом однієї 

години. Через одну годину виконували повторний 

забір венозної крові для визначення концентрації 

креатиніну та сечової кислоти в сироватці крові та 

спорожнення сечового міхура. Визначалися об’єм 
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сечі, отриманої при індукованому діурезі, і концен-

трація креатиніну в ній. Також проводилися загаль-

ний аналіз сечі і тест на альбумінурію. 

За формулою розраховувалася концентрація 

креатиніну в сечі, зібраній за одну годину:

EK = Uk • Д60,

де EK — екскреція креатиніну; Uk — концентрація 

креатиніну в порції сечі індукованого діурезу, зібра-

ної за 1 годину, виражена в ммоль/л; Д
60

 — кількість 

сечі, зібраної за 1 годину.

На основі показників екскреції креатиніну та 

рівня сироваткового креатиніну, визначеного через 

годину після навантаження 0,5% розчином натрію 

хлориду, розраховувалася ШКФ за кліренсом кре-

атиніну:

КК = ЕК/60/Рк, 

де Рк — плазмова концентрація креатиніну.

Функціональний нирковий резерв визначався 

відсотковим відношенням стимульованої швидко-

сті клубочкової фільтрації до базової:

ФНР = (ШКФст – ШКФб)/ШКФб • 100 % [21].

За даними амбулаторних карт визначалися се-

редні рівні сечової кислоти за 2014–2017 роки. Було 

проведено оцінку якості життя з використанням 

неспецифічного опитувальника SF-36 (The Short 

Form 36). Результати оцінювалися за 8 шкалами 

(більш висока оцінка вказує на більш високий рі-

вень якості життя):

— фізичне функціонування (Physical Functio-

ning — PF);

— рольове функціонування, зумовлене фізич-

ним станом (Role-Physical Functioning — RP);

— інтенсивність болю (Bodily pain — BP);

— загальний стан здоров’я (General Health — GH);

— життєва активність (Vitality — VT);

— соціальне функціонування (Social Functio-

ning — SF);

— рольове функціонування, зумовлене емоцій-

ним станом (Role-Emotional — RE);

— психічне здоров’я (Mental Health — MH). 

Статистична обробка даних була проведена 

за допомогою програм Microsoft Excel та StatSoft 

Statistica. Оцінювали середнє значення (М), стан-

дартні відхилення (SD). Враховуючи невеликий об-

сяг вибірки, використовували непараметричні по-

казники кореляції — коефіцієнт Спірмена, критерій 

Уїлкоксона і показник вірогідності статистичних 

показників (р).

Результати та обговорення
Функціональний нирковий резерв був збереже-

ний у 19 пацієнтів (87 %) і становив у середньому 

115 ± 54 % (максимальний — 205 %, мінімальний — 

21 %), знижений — у 2 пацієнтів (9 %) і становив 

у середньому 5,7 ± 2,1 %, відсутній — в 1 пацієнта 

(4 %) і становив –41 %. Статистичної різниці між 

станом функціонального ниркового резерву в чо-

ловіків і жінок не виявлено (рис. 2). Залежності від 

віку, рівнів креатиніну в сироватці крові, артеріаль-

ного тиску, швидкості клубочкової фільтрації також 

не було визначено. 

У табл. 1 подані середні значення креатиніну та 

сечової кислоти в сироватці крові, а також креатині-

ну в сечі, що отримані до та після проведення водно-

сольового навантаження. На фоні здійснення вод-

но-сольового навантаження рівень сечової кислоти 

в більшості пацієнтів знижувався, рівень креатиніну 

в крові зростав, а рівень креатиніну в сечі зменшу-

вався. Але ці зміни статистично незначимі (табл. 1).

Рівень функціонального ниркового резерву не 

корелював із базальним рівнем сечової кислоти в 

сироватці крові, тоді як із рівнем сечової кислоти, 

визначеним через одну годину після проведення 

водно-сольового навантаження, мав прямий зв’язок 
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Рисунок 2. Залежність функціонального
ниркового резерву від статі
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Таблиця 1. Показники креатиніну в сироватці, сечі та сечової кислоти в сироватці крові
до та через 1 годину після водно-сольового навантаження

Показник
До водно-сольового 

навантаження
Після водно-сольового 

навантаження

Креатинін у сироватці крові, мкмоль/л 114,8 ± 24,3 118,7 ± 24,3

Сечова  кислота в сироватці крові, ммоль/л 320,6 ± 55,9 309,6 ± 49,9

Креатинін у сечі, ммоль/л 10,2 ± 3,9 9,0 ± 4,7
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Рисунок 4. Значення сечової кислоти
до та після водно-сольового навантаження 

і середні значення за 2014–2017 роки

Примітки: 1 — сечова кислота до водно-сольового 
навантаження; 2 — сечова кислота після водно-со-
льового навантаження; 3 — середні значення сечо-
вої кислоти за 2014–2017 роки

Рисунок 5. Показники якості життя в пацієнтів 
із хронічною хворобою нирок І–ІІІ стадії

(p = 0,60, p-level 0,018). Тобто чим вищим був у паці-

єнта рівень сечової кислоти після навантажувальної 

проби, тим вищим був функціональний нирковий 

резерв (рис. 3).

Оскільки показник сечової кислоти не є ста-

більним, а залежить від режиму харчування, питно-

го режиму, прийому медикаментів і в однієї особи 

може значно відрізнятися залежно від обставин, 

було визначено середній показник сечової кис-

лоти в пацієнтів за 2014–2017 роки. Він становив 

354,99 ± 88,36 ммоль/л і був вірогідно вищим від 

рівня сечової кислоти після водно-сольового наван-

таження (р = 0,023) (рис. 4).

Показник середнього значення сечової кис-

лоти мав сильніший кореляційний зв’язок із рів-

нем функціонального ниркового резерву (p = 0,74, 

p-level 0,0015), ніж показник сечової кислоти після 

водно-сольового навантаження.

Якість життя за більшістю показників у па-

цієнтів із хронічною хворобою нирок знижена: 

найменшою мірою соціальне функціонування — 

90,2 ± 25,2,  найбільшою — показник загального 

 стану здоров’я — 38,8 ± 18,5 (рис. 5).

Висновки
Функціональний нирковий резерв тісно пов’я-

заний із середніми показниками сечової кислоти 

в сироватці крові пацієнтів. Можна висунути таку 

гіпотезу: оскільки сечова кислота є продуктом ме-

таболізму продуктів білкового складу, то, можли-

во, саме її високі рівні чинять стимулюючу дію на 

роботу нирок і збільшують швидкість клубочкової 

фільтрації з метою посилення виведення сечової 

кислоти і, відповідно, нормалізації її рівня. Показ-

ник середнього рівня сечової кислоти відображає 

динамічні зміни її концентрації в організмі паці-

єнта. Тому при однократному обстеженні можна 

отримати нормальні значення сечової кислоти, 

що не буде відповідати реальній картині. Тому при 

отриманні високих значень функціонального нир-

кового резерву, можливо, варто звернути більш 

прицільну увагу на пацієнта і простежити в дина-

Таблиця 2. Взаємозв’язок якості життя з функціональним нирковим резервом
і середнім рівнем сечової кислоти

Показник якості життя Функціо нальний нирковий резерв Середній рівень сечової кислоти

Фізичне функціонування 0,60 (р-level 0,03)

Життєва активність 0,68 (р-level 0,01)

Психічне здоров’я 0,58 (р-level 0,04) 0,61 (р-level 0,03)
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міці за показниками його сечової кислоти і за по-

треби скоригувати їх.

Більш високі показники функціонального нир-

кового резерву тісно пов’язані з вищими показника-

ми якості життя пацієнтів, такими як фізичне функ-

ціонування, життєва активність, психічне здоров’я. 

Це дуже важливо в умовах збільшення тривалості 

життя на фоні лікування, оскільки може забезпе-

чити пацієнтам більшу інтегрованість у життя своєї 

сім’ї, суспільства, довше збереження професійної 

активності. 

Отримані дані потребують подальших дослі-

джень для встановлення статистично значущих тен-

денцій та формулювання рекомендацій для нефро-

логічної практики.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної 

статті.

Інформація про фінансування. Обладнання для 

лабораторних досліджень, частина реактивів та ви-

тратних матеріалів надані КЗ КОР «Київська об-

ласна лікарня № 2», частина — за рахунок власних 

коштів дослідника.
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Савицкая Л.Н.
КУ КОС «Киевская областная больница № 2», г. Киев, Украина

Взаимосвязь между функциональным почечным резервом, уровнем мочевой кислоты и качеством 
жизни пациентов с хронической болезнью почек І–ІІІ стадии

Резюме. Актуальность. Определение функционально-

го почечного резерва дает клиницисту дополнительную 

информацию о течении заболевания, позволяет раньше 

выявить нарушения, соответственно, провести их коррек-

цию и повлиять на дальнейшее течение заболевания и его 

прогноз. Цель исследования: оценить состояние функци-

онального почечного резерва у пациентов с хронической 

болезнью почек I–III стадии и выявить его взаимосвязь с 

уровнем мочевой кислоты в сыворотке крови и качеством 

жизни пациентов. Материалы и методы. У 22 пациентов с 

хронической болезнью почек было проведено обследова-

ние для определения состояния функционального почеч-

ного резерва по методике А.И. Гоженко, адаптированной 

к амбулаторным условиям, с выявлением уровня мочевой 

кислоты в сыворотке крови до и после водно-солевого на-

грузки 0,5% раствором натрия хлорида из расчета 0,5 % от 

массы тела. Качество жизни определялось по опроснику 

SF-36. Результаты. Функциональный почечный резерв 

был сохранен у 19 пациентов (87 %) и составил в среднем 

115 ± 54 %, снижен у 2 пациентов (9 %) и составил в сред-

нем 5,7 ± 2,1 %, отсутствовал у 1 пациента (4 %) и составил 

–41 %. Уровень функционального почечного резерва кор-

релировал с уровнем мочевой кислоты в сыворотке крови, 

определенным через час после проведения водно-солевой 

нагрузки (p = 0,60, p-level 0,018), а также со средним значе-

нием мочевой кислоты, определенным за 4 года (p = 0,74, 

p-level 0,0015). Выявлена также взаимосвязь между со-

стоянием функционального почечного резерва и такими 

показателями качества жизни, как физическое функцио-

нирование (p = 0,60, p-level 0,03), жизненная активность 

(p = 0,68, p-level 0,01), психическое здоровье (p = 0,58, 

p-level 0,04). Выводы. При получении высоких значений 

функционального почечного резерва у пациента следует 

проследить в динамике его показатели мочевой кислоты.

Ключевые слова: функциональный почечный резерв; 

мочевая кислота; хроническая болезнь почек

L.M. Savytska
Municipal Institution of Kyiv Regional Council “Kyiv Regional Hospital N 2”, Kyiv, Ukraine

The correlation between renal functional reserve and serum uric acid and quality of life in chronic kidney 
disease stage I–III

Abstract. Background. In clinical practice the renal func-

tional reserve can be an important tool to identify the early 

kidney functional damage, cure them and impact diseases 

prognosis. The aim of this article was to review the concept 

of renal functional reserve in its relation with serum uric acid 

level and the quality of life in chronic kidney disease stage 

I–III. Materials and methods. The study included twenty-two 

patients with chronic kidney disease stage I–III. We used the 

renal functional reserve test of Hozhenko A.I. adapted to am-

bulatory medical care services with measuring serum uric acid 

level before and after water-salt loading with 0.5% sodium 

chloride. We assessed the quality of life using the SF-36 ques-

tionnaire. Results. Functional renal reserve was preserved in 

19 patients (87 %) and averaged 115 ± 54 %, decreased in 

2 patients (9 %), average 5.7 ± 2.1 %, and was absent in 1 pa-

tient (4 %) and va lued –41 %. The level of functional renal 

reserve correlated with serum uric acid level, measured an 

hour after the water-salt load (p = 0.60; p-level 0.018), and 

the ave rage value of uric acid was determined over 4 years 

(p = 0.74; p-level 0.0015). The renal functional reserve re-

lated with the scales of physical functio ning (p = 0.60; p-level 

0.03), vital activity (p = 0.68; p-level 0.01) and mental health 

(p = 0.58; p-level 0.04) while examining health-related qua-

lity of life. Conclusions. Our findings indicate that serum uric 

acid levels should be controlled in patients with high renal 

functional reserve.

Keywords: renal functional reserve; uric acid; chronic kidney 

disease
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Хронический пиелонефрит (ХП) по распростра-

ненности является самым частым заболеванием 

почек среди всех возрастных групп населения [4]. 

Однако у определенных групп пациентов ХП раз-

вивается чаще и труднее поддается лечению. Одна 

из таких групп — женщины с сахарным диабетом 

(СД) в постменопаузальном возрасте, у которых 

инфекция мочевыводящих путей (ИМП) имеет 

тенденцию к рецидивированию [8, 9]. Частота ХП 

у пациенток с СД достигает 35 %, что в 7 раз выше, 

чем в общей популяции. Причины столь высокой 

частоты ХП у пациенток с СД вполне объяснимы 

и сводятся к следующему: 1) снижение иммуноло-

гической реактивности организма; 2) глюкозурия, 

создающая благоприятные условия для размноже-

ния микрофлоры; 3) нарушения вегетативной регу-

ляции тонуса и моторики мочевых путей вследствие 

диабетической нейропатии [2]. Дополнительными 

факторами инфицирования мочевыводящих путей 

у пациенток в постменопаузе с СД 2-го типа являют-

ся гормональные сдвиги и обусловленные ими рас-

стройства мочеиспускания. Клиническое значение 

ИМП у пациенток в постменопаузе с СД 2-го типа 

очень велико и определяется как высокой частотой, 

так и дополнительным нарушением функций по-

чек. В связи с этим крайне необходимы настойчи-

вость и последовательность в проведении лечения 

ИМП у таких пациенток. Однако, как показали на-

блюдения ряда авторов [7, 8], традиционная анти-

биотикотерапия (АБТ) у пациентов с СД не всегда 

оказывается эффективной. В связи с этим возник-

ла необходимость использования лекарственных 

средств растительного происхождения. Один из 

таких препаратов — Канефрон Н. В его состав вхо-

дят золототысячник (Centaurium umbellatum), лю-

бисток (Levisticum officinale) и розмарин (Rosmarinus 
officinale). Активные вещества, входящие в состав 

препарата (горечи, фенолкарбоновые кислоты, 

эфирные масла, фталеины, розмариновая кислота и 

флавоноиды), обусловливают диуретическое, про-

тивовоспалительное, спазмолитическое, антими-

кробное, сосудорасширяющее, нефропротекторное 

и антиоксидантное действие [1, 5]. Достоинством 

препарата является сочетание противовоспалитель-

ного и противомикробного эффектов, что особенно 

ценно при наличии хронических воспалительных 

процессов в мочевыводящих путях [3, 6].

Цель исследования — улучшение результатов АБТ 

и оценка эффективности использования препарата 

Канефрон Н в качестве средства для профилактики 

рецидивирования ИМП у пациенток с СД 2-го типа.

Материалы и методы
В исследование были включены 57 пациенток в 

возрасте от 58 до 67 лет (средний возраст 62,1 ± 5,3 

года) с ХП и СД 2-го типа. Давность ХП у них в сред-

нем составила 7,3 ± 1,1 года. Для выполнения по-

ставленной цели методом случайной выборки паци-
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Канефрон Н в комплексном лечении
хронического пиелонефрита
у пациенток в постменопаузе

с сахарным диабетом 2-го типа

Резюме. Представлены результаты лечения 57 пациенток в постменопаузе с хроническим пиело-
нефритом и сахарным диабетом 2-го типа. Показано, что фитопрепарат Канефрон Н является па-
тогенетически обоснованным лекарственным средством при комплексном лечении хронического 
пиелонефрита у пациенток в постменопаузе с сахарным диабетом 2-го типа.
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ентки были разделены на две группы. В 1-ю группу 

были включены 29 женщин, которые получали ком-

плексную терапию (АБТ + Канефрон Н), 2-ю груп-

пу составили 28 пациенток, которым проводилась 

только АБТ и симптоматическая терапия. В объем 

исследований входили общеклинические анализы 

крови и мочи, бактериологический посев средней 

порции мочи с определением чувствительности к 

антибиотикам, биохимические анализы крови для 

оценки нарушений обмена веществ. Данные иссле-

дования проводились до и через 2 мес. после курса 

лечения. Всем пациенткам проводилось ультразву-

ковое и радиоизотопное исследование мочевой си-

стемы, а также консультация гинеколога. Все жен-

щины были осведомлены об условиях исследования 

и дали добровольное согласие на участие в нем.

Статистическую обработку данных осуществляли 

с помощью программы Statistica 6.0. На основании 

исходных данных вычисляли основные параметры — 

среднее (М), ошибку среднего (m), стандартное от-

клонение. Статистическую значимость различий 

между показателями сравниваемых величин оцени-

вали по критериям Стьюдента. Различия признавали 

статистически достоверными при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Лейкоцитурия в пределах 25–45 в поле зрения 

определена у пациенток обеих групп. По данным 

микробиологического исследования мочи у боль-

ных обеих групп, возбудителем бактериурии явля-

лась E.coli (> 105 КОЕ/мл) — у 75,8 % пациенток 1-й 

группы и у 71,4 % больных 2-й группы. Среди других 

уропатогенов отмечались Proteus mirabilis (13,7 % в 

1-й группе и 10,7 % во 2-й) и Klebsiella pneumoniае 

(10,3 % в 1-й группе и 17,8 % во 2-й группе) (табл. 1). 

Реакция мочи у пациенток обеих групп составляла 

в среднем 6,10 ± 0,27. Удельная плотность утрен-

ней мочи у женщин в обеих группах колебалась от 

1007 до 1018 единиц, а суточный диурез составлял 

от 1,8 до 2 л. Изучение биохимических показателей 

крови показало повышение уровня глюкозы кро-

ви у пациенток обеих групп (7,11 ± 0,85 ммоль/л 

в 1-й группе и 8,01 ± 0,09 ммоль/л во 2-й группе), 

а также холестерина (6,75 ± 0,27 ммоль/л в 1-й 

группе и 6,75 ± 0,18 ммоль/л во 2-й группе) и мо-

чевой кислоты (0,39 ± 0,08 ммоль/л в 1-й группе и 

0,41 ± 0,11 ммоль/л во 2-й группе). Остальные по-

казатели соответствовали возрастным нормативам 

(табл. 2).

По данным УЗИ почек кисты небольших раз-

меров выявлены у 57,1 % пациенток 1-й группы и у 

49,7 % больных 2-й группы. По результатам радио-

изотопной ренографии умеренное снижение секре-

торно-экскреторной функции почек определено у 

67,3 % пациенток 1-й группы и у 71,3 % — 2-й группы.

Каждая пациентка была осмотрена гинекологом, 

значимой патологии не выявлено.

Больным обеих групп проводилась АБТ с уче-

том чувствительности к антибиотикам выделенных 

возбудителей препаратами группы фторхинолонов 

(офлоксацин и ципрофлоксацин) в стандартных до-

зировках в течение 10 дней. Пациентки 1-й группы 

Таблица 1. Спектр микрофлоры мочи у пациенток обеих групп до лечения

Группа
пациенток

Микробная флора

E.coli P.mirabilis K.pneumoniаe

абс. число % абс. число % абс. число %

1-я 22 75,8 4 13,7 3 10,3

2-я 20 71,4 3 10,7 5 17,8

Таблица 2. Динамика биохимических показателей крови у пациенток под влиянием комплексной терапии

Биохимические
показатели крови

1-я группа 2-я группа

Исходное 
состояние

Через 1 месяц после 
лечения

(АБТ + Канефрон Н)

Исходное 
состояние

Через 1 месяц 
после лечения 

(АБТ)

Холестерин, ммоль/л 6,75 ± 0,27 4,26 ± 0,23* 6,75 ± 0,18 6,38 ± 0,09

Глюкоза, ммоль/л 7,11 ± 0,85 6,50 ± 0,17 8,01 ± 0,09 7,53 ± 0,11

Белок, г/л 73,16 ± 5,12 72,15 ± 3,29 72,27 ± 3,12 71,21 ± 4,13

Билирубин, мкмоль/л 12,79 ± 1,83 13,81 ± 2,68 13,71 ± 3,12 14,07 ± 2,613

Мочевина, ммоль/л 8,01 ± 0,09 7,21 ± 0,13 7,59 ± 0,17 8,31 ± 1,19

Креатинин, ммоль/л 0,079 ± 0,005 0,061 ± 0,010 0,081 ± 0,030 0,073 ± 0,020

Мочевая кислота, ммоль/л 0,39 ± 0,08 0,29 ± 0,18* 0,41 ± 0,11 0,38 ± 0,09

Калий, ммоль/л 4,32 ± 0,09 3,91 ± 0,11 4,21 ± 0,08 4,15 ± 0,11

Натрий, ммоль/л 137,28 ± 7,15 135,18 ± 6,13 141,15 ± 6,17 139,13 ± 5,23

Кальций, ммоль/л 2,13 ± 0,12 1,91 ± 0,04 2,01 ± 0,09 2,11 ± 0,11

Хлориды, ммоль/л 116,17 ± 3,18 113,86 ± 5,72 119,30 ± 4,15 120,30 ± 1,19

Примечание: * — Р < 0,05.
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наряду с АБТ получали Канефрон Н по 2 таблетки 

3 раза в сутки в течение месяца. Прием Канефрона Н 

в течение месяца не сопровождался какими-либо 

неблагоприятными явлениями и побочными эф-

фектами, что подтверждает хорошую переносимость 

препарата. Ни одна пациентка не была исключена 

из исследования. Эффективность препарата оце-

нивали по двум критериям — метаболическому и 

клиническому. Метаболическая оценка включала 

определение характера изменений биохимических 

показателей крови до назначения фитопрепарата 

Канефрон Н и после его применения в течение ме-

сяца. Клиническая эффективность оценивалась по 

результатам микробиологического исследования 

мочи. Результаты исследования свидетельствуют 

о том, что по окончании лечения у пациенток 1-й 

группы определено достоверное снижение в сыво-

ротке крови концентрации холестерина и мочевой 

кислоты, в то время как у больных 2-й группы эти 

показатели остались на прежнем уровне. Контроль-

ное микробиологическое исследование средней 

порции мочи было проведено через 2 мес. после кур-

са АБТ. У всех пациенток 1-й группы (100 %) опреде-

лена элиминация возбудителей, во 2-й группе эли-

минация возбудителей отмечена у 82,9 % женщин.

Таким образом, применение препарата 

Канефрон Н совместно с АБТ позволило добиться 

элиминации возбудителей ИМП у всех пациенток 

в постменопаузе с ХП и СД 2-го типа. Полученные 

результаты позволяют рекомендовать применение 

препарата Канефрон Н в комплексном лечении ХП 

у пациенток с СД 2-го типа.

Выводы
1. Фитопрепарат Канефрон Н, обладающий 

противовоспалительным и антимикробным дей-

ствием, способствует снижению персистенции ми-

кробов в мочевых путях, является патогенетически 

обоснованным лекарственным средством при ком-

плексном лечении ХП у пациенток в постменопаузе 

с СД 2-го типа.

2. Установленное нами положительное действие 

фитопрепарата Канефрон Н на метаболизм холесте-

рина и мочевой кислоты у пациенток с ХП и СД 2-го 

типа может быть использовано при лечении метабо-

лического синдрома у больных пожилого возраста.
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Канефрон Н у комплексному лікуванні хронічного пієлонефриту в пацієнток
у постменопаузі з цукровим діабетом 2-го типу

Резюме. Наведено результати лікування 57 пацієнток у 

постменопаузі з хронічним пієлонефритом та цукровим діа-

бетом 2-го типу. Показано, що фітопрепарат Канефрон Н 

є патогенетично обґрунтованим лікарським засобом при 

комплексному лікуванні хронічного пієлонефриту в паці-

єнток у постменопаузі з цукровим діабетом 2-го типу.

Ключові слова: хронічний пієлонефрит; цукровий діабет 

2-го типу; Канефрон Н; лікування

A.I. Popov1, T.A. Popova2
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2Belarusian State Medical University, Minsk, Republic of Belarus

Canephron N for comprehensive treatment of chronic pyelonephritis
in postmenopausal patients with type 2 diabetes mellitus

Abstract. The article presents the results of treatment of 5  7 

postmenopausal patients with chronic pyelonephritis and type 

2 diabetes mellitus. It was shown that herbal formulation Ca-

nephron N is pathogenetically reasonable drug for compre-

hensive treatment of chronic pyelonephritis in postmenopausal 

patients with type 2 diabetes mellitus.

Keywords: chronic pyelonephritis; type 2 diabetes mellitus; 

Canephron N; treatment
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European Association of Urology, 2017
Paediatric Urology Guidelines.

Urological infections. Summary of changes
(https://uroweb.org/guideline/paediatric-urology/

?type=summary-of-changes)

3.12.5 Summary of evidence 
and recommendations
for the management of ureteropelvic
junction (UPJ)-, UVJ-obstruction

Summary of evidence LE

In children diagnosed with antenatal 
hydronephrosis, a systematic review could 
not establish any benefits or harms related 
to continuous antibiotic prophylaxis.

1b 

In children diagnosed with antenatal 
hydronephrosis, non-circumcised infants 
(LE: 1a), children diagnosed with high-
grade hydronephrosis (LE: 2) and 
hydroureteronephrosis (LE: 1b) were shown
to be at higher risk of developing UTI.

2 

 

Recommendation LE GR

Offer continuous antibiotic prophylaxis to the 
subgroup of children with antenatal hydro-
nephrosis who are at high risk of developing 
urinary tract infection (uncircumcised infants 
(LE: 1a), children diagnosed with hydrouretero-
nephrosis (LE: 1b) and high-grade hydrone-
phrosis (LE: 2))

2 A

3.12.5. Резюме доказовості 
та рекомендації для ведення 
уретропельвікальної (УП) 
та уретровезикальної (УВ) обструкції

Резюме тези
Рівень 

доказо-
вості (РД)

У дітей з діагнозом антенатального 
гідронефрозу систематичний огляд не 
може встановити переваги або шкоду 
постійної антибіотикопрофілактики.

1b 

У дітей із діагнозом антенатального 
гідронефрозу необрізані малюки (РД: 1a), 
діти з діагнозом тяжкого гідронефрозу 
(РД: 2) та гідроуретеронефрозу (РД: 1b) 
мали вищий ризик розвитку інфекцій 
сечових шляхів (ІСШ).

2 

 

Рекомендація РД Група

Запропонуйте тривалу 
антибіотикопрофілактику дітям з 
антенатальним гідронефрозом, які 
становлять групу високого ризику 
розвитку ІСШ (необрізані малюки (РД: 1a), 
дітям з діагнозом тяжкого гідронефрозу 
(РД: 2) та гідроуретеронефрозу (РД: 1b))

2 A 

Європейська асоціація урології.
Резюме рекомендацій з урологічних інфекцій 

у педіатричній урології — 2017
(https://uroweb.org/guideline/paediatric-urology/

?type=summary-of-changes)
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Paediatric stone patient

Stone analysis

Mg Ammonium phosphate 
(struvite)

hipercalciuria

К-citrate diet (normal calcium 
low sodium intake)

HCTZ (diuretic)

Total elimination of stone 
(surgery/SWL antibiotics)

serum PTH

First morning urine pH < 5.5

Uricacid stone

hiperoxaluria

Regular calcium intake
Diet low inox.

K-citrate pyridoxine

Alkali replacement-K-citrate
Allopurinol (10 mg/kg) 

low purine diet

hypercalcaemia

First morning urine pH > 5.5Elevated

Hyperparathyroidism
Surgical treatment

Further investigation for RTA

Cystine

hiperuricosuria

Alkali replacement (K-citrate) 
allopurinol

Highfluid intake potassium 
citrate 3–4 mEq/kg/d 

mercaptopropiyonilglycine 
10–15 mg/kg/d

penicilamin 30 mg/kg/d

urine — blood pH
urine — blood Ca — uric acid levels, Mg, Phosphate,

urine Ca-Oxalate-Citrate-Mg-Uric A-Phosphate

Calciumstone
(CaOX-CaPO)

hipocitraturia

Citrate replacement
K- citrate

Elimination of stones by spontaneous passage
or active removal (SWL, Surgery)

Exclude obstructive uropathy

urine culture

possibly ureasoproducing 
bacteria

Urine pH
Urine and serum
uric acid levels

acidicurine 
hyperuricosuria 
hiperuricemia

Urine pH
urine cystine level

cystinuria
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Педіатричний пацієнт
із каменем 

Аналіз складу каменя

Магній амонію фосфат 
(струвіт) 

Гіперкальціурія

К-цитрат, дієта
(нормальний прийом 

кальцію, низький прийом 
солі), гідрохлортіазид 

Повне видалення каменя 
(хірургія, ультразвук), 

антибіотики

Паратгормон сироватки

Перша ранкова
сеча pH < 5,5

Сечова кислота 

Гіпероксалурія

Нормальний прийом
кальцію, низький прийом 

оксалатів, К-цитрат, 
піридоксин

Відновлення електролітів, 
К-цитрат, алопуринол

(10 мг/кг), низькопуринова 
дієта

Гіперкальціємія

Перша ранкова
сеча pH > 5,5

Підвищені 

Гіперпаратиреоїдизм. 
Хірургічне лікування 

Подальше дослідження 
на канальцевий ацидоз

Цистин

Гіперурикозурія

Відновлення електролітів 
(К-цитрат), алопуринол 

Гідратація, калію 
цитрат 3–4 mEq/кг/д, 

меркаптопропіонілгліцин 
10–15 мг/кг/д, пеніциламін 

30 мг/кг/д

pH сечі та крові, рівень Са сечі та крові,
рівень сечової кислоти,

Са-оксалат-цитрат-магній-сечовий А-фосфат

Кальцієвий
оксалат/фосфат 

Гіпоцитратурія

Відновлення цитрату, 
К-цитрат

Елімінація каменя спонтанно або хірургічно Виключити обструктивну уропатію

Уринокультура

Можливо, уреазопродукуюча 
бактерія

pH сечі,
рівні сечової кислоти

в сечі та крові

Кисла сеча,
гіперурикозурія, 

гіперурикемія

pH сечі,
рівні цистину в сечі

Цистинурія
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Laparoscopic or inguinal 
orchidopexy

Лапароскопічна 
або пахвинна орхідопексія 

Testis close to internal ring 

Яєчка ближче 
до внутрішнього кільця 

Staged Folver-Stephens 
procedure

Процедура Фаулера — 
Стівенса 

Testis too high
for orchidopexy

Яєчка занадто високо 
для виконання орхідопексії 

Diagnosis laparoscopy

Діагностична лапароскопія 

Still non-palpable

Не пальпується 

Vanishing testis no further 
steps

«Зникаючі» тести 

Blind ending spermatic
vessels

Сліпе закінчення 
сперматичних судин

Inguinal exploration 
with possible laparoscopy

Пахвинне дослідження 
з можливістю лапароскопії 

Palpable

Пальпується 

Re-exam under anaesthesia

Повтор огляду
під анестезією

Unilateral non-palpable
testis

Однобічно непальповане 
яєчко

Inguinal exploration

Пахвинне дослідження 

Spermatic vessels enter 
inguinal ring

Сперматичні судини входять 
у пахвинне кільце

Standard orchidopex

Стандартна орхідопексія 
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Indication
— Small testis (growth arrest)
—  Additional testicular 
pathology
—  Bilateral palpable 
varicocele
—  Pathological spermiogram
—  Symptomatic varicocele

Показання
— Затримка росту яєчок
— Додаткова тестикулярна 
патологія
— Білатерально 
пальповане варикоцеле
— Патологічна 
спермограма
— Симптоматичне 
варикоцеле

Inguinal

Пахове 

Ectopic

Ектопічне 

Retractile

Затримане

Palpable

Пальпується 

Type
Microsurgical lymphatic 
sparing repear (microscopic 
or laparoscopic)

Тип
Мікрохірургічне з 
лімфатичним збереженням 
(мікроскопічно або 
лапароскопічно)

Inguinal

Пахове 

Indication
— Symmetrical testes
— Normal spermiogram (in 
older adolecents

Показання
— Симетричні яєчка
— Нормальна спермограма

Ectopic

Ектопічне

Type
— Measurement of testicular 
size (during adolecence)
— Repeated sperm analys 
(after adolecence)

Тип
— Вимірювання розмірів 
яєчка (під час статевого 
дозрівання)
— Повторна спермограма 
(після статевого 
дозрівання)

Absent

Відсутнє

Agenesis

Агенезія

Vanishing

«Зникаючі» проби

Intra-abdominal

Внутрішньочеревне

Non-palpable

Не пальпується

Undescended testis 

Varicocele in children and adolecents

Варикоцеле в дітей та підлітків

Surgery

Хірургічне лікування 

Conservative treatment

Консервативне лікування 

Неопущене яєчко
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First febrile UTI

Перший епізод фебрильної ІСШ 

Ultrasound upper and lower urinary tract

УЗД сечовивідних шляхів

Suspicion of VUR and/or pyelonephritis

Підозра на ВУР та/або пієлонефрит

No pathological findings

Немає патологічних знахідок

Toilet trained children: exclusion of BBD

Діти, що самостійно користуються туалетом: 
виключити кишкову інфекцію

Boys > 12 month

Хлопчики > 12 місяців 

Imaging after recurrent 
infections

Дослідження після 
повторних інфекцій

Critical clinical status
or no response

Відсутня відповідь/ 
критичний стан

Consider transient urinary 
diversion

Розглянути
транзиторний рефлюкс

Good response

Хороша відповідь

Further evaluation 
of upper tract function 

(renal scan/MRI) 
Exclusion of VUR

(VCUG)

Подальше дослідження 
функції верхніх сечових 

шляхів (УЗД/МРТ), 
виключити ВУР

Infant/girl

Новонароджені/дівчатка

Exclusion of reflux/VCUG/
DMSA

Виключення рефлюксу/
мікційна цистографія/

радіонуклідне дослідження

Upper tract dilatation/hydronephrosis

Розширення у верхньому
тракті/гідронефроз

Complicated UTI/close monitoring i.v. 
antibiotic treatment

Ускладнена ІСШ/тісне
спостереження, антибіотики в/в 
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Nocturnal enuresis

Нічний енурез

Initial assessment

Початкова оцінка

Voiding diary or direct questioning
Voiding habits

Wetting episodes
Bowel function

Urinalysis

Щоденник сечовипускань або пряма розповідь,
звички,

епізоди намокання,
функція кишечника,

аналіз сечі

Education

Навчання 

Daytime wetting
Urge syndrome

Lower tract dysfunction
Infection

Other

Намокання вдень,
термінові позиви,

дисфункція сечових шляхів, 
інфекція,

інше 

Uroflowmetry, urine volume,
osmolarity

Урофлуометрія, об’єм сечі, 
осмолярність

Urotherapy, Ab, Ach, Biofeedback

Уротерапія, антитіла, Ach,
біовідгук

Supportive therapy

Підтримуюча терапія

Alarm or desmopressin

Дзвінок або десмопресин 

Check for night-time polyuria
Investigate for sleep disorders

Overactivity of the bladder

Перевірити нічну поліурію,
виявити розлади сну,

гіперактивність сечового міхура

Consider longer use of desmopressin
Combination therapies

Imipramine

Розглянути довше використання 
десмопресину, комбінація терапії, 

іміпрамін

Переклад: к.м.н. М.Д. Іванова, проф. Д.Д. Іванов 

Редакційна правка: акад. НАМН України, член-кор. НАН України проф. Л.А. Пиріг 

Monosynptomatic nocturnal enuresis

Моносимптомний нічний енурез

Steel wet

Все ще мокрий
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Major Recommendations
The grade for the overall quality of evidence support-

ing the recommendations (A–D) and the implications of 

the recommendations (1, 2) are defined at the end of the 

“Major Recommendations” field.

Note from the National Guideline Clearinghouse: 

The European Renal Best Practice (ERBP) also provid-

ed additional advice for clinical practice. This advice is 

not graded, elaborates on one or more statements and is 

intended only to facilitate practical implementation.

General Approach to Older Patients
with Advanced Chronic Kidney Disease 
(CKD) (Estimated Glomerular Filtration 
Rate [eGFR] < 45 mL/min/1.73 m2)

Q1: What parameter should be used in older patients 

(a) to estimate kidney function and (b) for dose adapta-

tion purposes?

The Guideline Development Group (GDG) recom-

mends using estimating equations that correct for diffe-

DOI 10.22141/2307-1257.6.2.2017.102790

Основні рекомендації
Рівень доказовості рекомендацій (A–D) та їх на-

слідків у практиці (1, 2) зазначено в кінці розділу 

«Основні рекомендації».

Додаток з Національного центру обміну інфор-

мацією: The European Renal Best Practice (ERBP) 

(Найкраща європейська ниркова практика) також 

надає додаткові поради для клінічної практики. 

Ці поради не оцінюються, спираються на одне або 

кілька тверджень і призначені тільки для полегшен-

ня практичної реалізації.

Загальний підхід до пацієнтів літнього 
віку з хронічною хворобою нирок 
(ХХН) пізньої стадії (розрахункова 
швидкість клубочкової фільтрації 
[рШКФ] < 45 мл/хв/1,73 м2)

Питання 1. Який параметр слід використовувати 

в літніх пацієнтів (а) для оцінки функції нирок і (б) з 

метою встановлення дози?

Група розробки керівництв (GDG) рекомендує 

краще використовувати оцінювальні рівняння, що 

Clinical practice guideline on management
of older patients with chronic kidney disease stage 3b 

or higher (eGFR < 45 ml/min/1.73 m2)

European renal best practice

https://www.guideline.gov/summaries/
summary/50566?f=rss&osrc=12

Клінічні практичні керівництва з ведення пацієнтів 
похилого віку з хронічною хворобою нирок стадії 3б 

або вище (рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2)

Найкраща європейська ниркова практика

https://www.guideline.gov/summaries/
summary/50566?f=rss&osrc=12
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rences in creatinine generation rather than plain serum 

creatinine measurements to assess kidney function in 

older patients (1A).

The GDG recommends that there is insufficient 

evidence to prefer one estimating equation over another 

since all perform equally and substantial misclassifica-

tion can occur with any of these equations when used in 

older patients with differing body composition (1B).

The GDG recommends formal measurement of kid-

ney function if more accurate and precise estimation 

of GFR is required (1B). The GDG suggests the use of 

Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 

creatinine-cystatin (CKD-EPICr-Cyst) may be an ac-

ceptable alternative (2C).

The GDG recommends taking account of kidney 

function when prescribing drugs whose active forms or 

metabolites are renally cleared (1A).

The GDG suggests that for drugs with a narrow toxic/

therapeutic range, regular measurement of serum con-

centrations can provide useful information. Differences 

in protein binding in relation to uremia may necessitate 

use of different target levels of total drug concentration 

(2C).

Q2: What is the most reliable risk model score to pre-

dict progression of CKD in older patients with advanced 

CKD (eGFR < 45 mL/min/1.73 m2)?

The GDG recommends that the 4-variable Kidney 

Failure Risk Equation (KFRE) performs sufficiently 

well for use in older patients with advanced CKD and 

eGFR < 45 mL/min/1.73 m2 (1B).

Q3: What is the most reliable risk prediction model 

to predict mortality in older and/or frail patients with ad-

vanced CKD (eGFR < 45 mL/min/1.73 m2)?

The GDG suggests using the Bansal score to predict 

individual 5-year risk of death before end-stage kidney 

disease (ESKD) in non-frail older patients with CKD 

stage 3–5 (2B).

The GDG suggests that in patients at low risk in the 

Bansal score, a score including the assessment of frailty 

as stated in question 4a be performed (2B).

The GDG suggests that the Renal Epidemiology and 

Information Network (REIN) score be used to predict 

the risk for mortality in older patients with CKD stage 

5 (2B).

Q4a: What is the best alternative method to assess 

functional decline in older and/or frail patients with ad-

vanced CKD?

The GDG recommends a simple score be used on a 

regular basis to assess functional status in older patients 

with CKD stage 3b–5d with the intention to identify 

those who would benefit from a more in-depth geriatric 

assessment and rehabilitation (1C).

The GDG recommends most simple scores, includ-

ing self-report scales and field tests (sit-to-stand [STS], 

корегують відмінності в генерації креатиніну, ніж 

прості визначення креатиніну сироватки для оцінки 

функції нирок у літніх пацієнтів (1А).

GDG наголошує, що немає достатніх доказів на 

користь надання переваги тому чи іншому рівнян-

ню для оцінки, оскільки всі вони мають однакове 

відтворення, за винятком помилок у пацієнтів літ-

нього віку з різною будовою тіла (1B).

GDG рекомендує формальне визначення функ-

ції нирок, якщо потрібна більш точна оцінка рШКФ 

(1В). GDG пропонує визначення креатинін-цистеї-

ну за формулою Chronic Kidney Disease Epidemio-

logy Collaboration як прийнятної альтернативи (2C).

GDG рекомендує брати до уваги функції нирок 

при призначенні препаратів, активні форми або ме-

таболіти яких фільтруються нирками (1А).

GDG пропонує регулярне вимірювання сироват-

кової концентрації для препаратів із вузьким ток-

сичним/терапевтичним діапазоном, що може нада-

вати корисну інформацію. Відмінності у зв’язуванні 

білка щодо уремії можуть вимагати використання 

різних цільових рівнів загальної концентрації пре-

парату (2C).

Питання 2. Що є найбільш надійною моделлю 

прогнозування прогресії ХНН у літніх пацієнтів із 

пізніми стадіями ХНН (ШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2)?

GDG рекомендує: рівняння ризику розви-

тку ниркової недостатності (Kidney Failure Risk 

Equation — KFRE) із чотирма змінними має високу 

значимість у пацієнтів літнього віку з пізніми стаді-

ями ХХН і рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2 (1B).

Питання 3. Що є найбільш надійною моделлю 

прогнозування смертності в літніх або ослабле-

них пацієнтів із пізніми стадіями ХНН (рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2)?

GDG пропонує використовувати шкалу Bansal 

для передбачення індивідуального 5-річного ризику 

смерті до термінальної ХХН у неослаблених пацієн-

тів літнього віку з ХХН 3–5-ї стадії (2В).

GDG пропонує використовувати шкалу з оцін-

кою ослабленості, як зазначено в питанні 4а, у па-

цієнтів із низьким ризиком за шкалою Bansal (2В).

GDG пропонує використовувати шкалу Ін-

формаційної мережі ниркової епідеміології (Renal 

Epidemiology and Information Network — REIN) для 

прогнозування ризику смертності в пацієнтів літ-

нього віку з ХХН 5-ї стадії (2В).

Питання 4a. Що є найкращим альтернативним 

способом оцінки зниження функціонального стану 

в ослаблених та/або літніх пацієнтів з пізніми стаді-

ями ХХН?

GDG рекомендує простий розрахунок на регу-

лярній основі для оцінки функціонального стану в 

пацієнтів літнього віку зі стадією ХХН 3б–5д з ме-

тою виявлення тих, хто виграє від більш глибокої 

геріатричної оцінки й реабілітації (1С).

GDG рекомендує прості методи оцінки, включа-

ючи самостійне звітування та функціональні проби 
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gait speed or 6-min walk test) have comparable and suf-

ficient discriminating power to identify patients with de-

creased functional status (1C).

Q4b: Are interventions aimed at increasing func-

tional status in older patients with renal failure (eGFR 

< 45 mL/min/1.73 m2 or on dialysis) of benefit?

The GDG recommends that exercise has a positive 

impact on the functional status of older patients with 

CKD stage 3b or higher (1C).

The GDG suggests that exercise training be offered in 

a structured and individualized manner to avoid adverse 

events (2C).

Q5a: Which is the best alternative to evaluate nutri-

tional status in older patients with advanced CKD 3b or 

higher (eGFR < 45 mL/min/1.73 m2) or on dialysis?

The GDG recommends the subjective global assess-

ment (SGA) as the gold standard to assess nutritional sta-

tus of older patients with CKD stage 3b or higher (eGFR 

< 45mL/min/1.73 m2) (1C).

The GDG suggests that in older patients on hemodi-

alysis (HD), a score including serum albumin, body mass 

index (BMI), serum creatinine/body surface area (BSA) 

and normalized protein nitrogen appearance [nPNA]) 

may be used to assess nutritional status (2D).

Q5b: Which interventions are effective in improving 

nutritional status in older/frail patients with advanced 

CKD (eGFR < 45 mL/min/1.73 m2) or on dialysis?

The GDG suggests a trial of structured dietary advice 

and support with the aim of improving nutritional status 

(2C).

Q6: What is the benefit of dialysis in frail and older 

patients?

The GDG recommends the use of validated tools as 

explained in Q2 and Q3 to project likely outcomes and 

help decide the appropriateness of discussing options for 

renal replacement therapy (RRT) (see Figure 2 in the 

original guideline document).

The GDG recommends that the option for conserva-

tive management (CM) be discussed during the shared 

decision-making process on different management op-

tions for ESKD (1D).

The GDG recommends that the REIN score can be 

useful to stratify mortality risk of patients intending to 

start RRT (1C).

(сісти-встати, швидкість ходи або 6-хвилинна ходь-

ба), що має достатню порівняльну та дискриміна-

ційну здатність для виявлення пацієнтів зі зниже-

ним функціональним станом (1C).

Питання 4б. Чи існують ефективні заходи 

для підвищення функціонального стану в літ-

ніх пацієнтів з нирковою недостатністю (рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2 або на діалізі)?

GDG рекомендує фізичні вправи, що позитивно 

впливають на функціональний стан пацієнтів літ-

нього віку з ХХН стадії 3б або вище (1С).

GDG передбачає, щоб виконання фізичних 

вправ було запропоновано в структурованому та ін-

дивідуальному порядку з метою уникнення небажа-

них ефектів (2С).

Питання 5a. Що є найкращою альтернати-

вою для оцінки нутритивного стану пацієнтів по-

хилого віку з пізньою ХХН 3б або вище (рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2) або тих, хто на діалізі?

GDG рекомендує суб'єктивну глобальну оцін-

ку (subjective global assessment — SGA) які золотий 

стандарт для оцінки стану харчування в пацієнтів 

похилого віку з ХХН стадії 3б або вище (рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2) (1С).

GDG передбачає, що в літніх пацієнтів, які пере-

бувають на гемодіалізі (ГД), для оцінки статусу жив-

лення може бути використана шкала, що враховує 

рівень сироваткового альбуміну, індекс маси тіла 

(ІМТ), креатинін сироватки/площі поверхні тіла 

(BSA) і нормалізований білковий еквівалент виве-

дення азоту [nPNA] (2D).

Питання 5b. Які заходи є ефективними в по-

кращанні стану живлення в ослаблених пацієнтів/

пацієнтів похилого віку з пізньою ХНН (рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2) або тих, хто на діалізі?

GDG передбачає випробування структурованої 

дієтичної консультативної допомоги та підтримки з 

метою поліпшення стану живлення (2C).

Питання 6. Яка користь діалізу в ослаблених па-

цієнтів і пацієнтів літнього віку?

GDG рекомендує використовувати перевірені 

тести, як пояснено в питаннях 2 та 3, для прогнозу 

ймовірних результатів і допомоги у вирішенні пи-

тання про доцільність обговорення варіантів для 

нирково-замісної терапії (НЗТ) (див. рис. 2 в оригі-

нальному керівництві).

GDG рекомендує варіант консервативного ліку-

вання (КЛ) до обговорення в ході загального проце-

су прийняття рішення з приводу різних підходів до 

управління термінальною ХХН (1D).

GDG рекомендує шкалу Інформаційної мере-

жі ниркової епідеміології (Renal Epidemiology and 

Information Network — REIN) для стратифікації ри-

зику смертності пацієнтів, які мають намір розпоча-

ти НЗТ (1С).

Переклад: к.м.н. М.Д. Іванова, проф. Д.Д. Іванов.
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Останніми десятиліттями ХХ ст. і на початку 

ХХІ ст. у лікуванні хвороб нирок досягнуто значних 

успіхів завдяки глибшому розумінню патогенезу за-

хворювань, функції і морфології нирок. На підставі 

отриманих даних клінічно-лабораторного обсте-

ження формується диференціальний підхід до ви-

бору тактики лікування (симптоматичне, етіотроп-

не, патогенетичне, нирковозамісне). Домінуючим у 

нефрологічній клініці є медикаментозне лікування 

надзвичайно широкого вибору (зокрема, залежно 

від місцевого стану медичної допомоги, матеріаль-

них можливостей пацієнта). Лікування переважно 

ефективне (отримання, ремісія, стабілізація пере-

бігу, сповільнення прогресування), але з постій-

ною загрозою небезпеки побічної дії медикаментів, 

ускладнень із смертельним кінцем. Дедалі частіше 

публікуються дані про ускладнення медикаментоз-

ної терапії, частота якої в різних країнах залежить 

не тільки від особливостей медикаменту, але й від 

стану державної системи охорони здоров’я, забезпе-

чення медикаментами, доступності їх використання 

пацієнтами та й від кваліфікації лікаря. 

У зв’язку з цим слід більше уваги приділяти 

санаторно-курортному лікуванню, фізіотерапії 

патології нирок, які рідко знімають потреби у за-

стосуванні медикаментів, але уможливлюють їх 

обмеження, сприяють підвищенню терапевтич-

ного ефекту. На сьогодні в Україні збережені ши-

рокі можливості санаторно-курортного лікування 

інфекційно-запальних уражень сечової системи 

 (пієлонефрит), ендокринно-обмінної патології 

нирок на бальнео-питних курортах. Щодо клімато-

терапії, то, на жаль, відпала можливість використо-

вувати її (сподіваємося, тимчасово) на Південному 

березі Криму. Ширше слід використовувати апа-

ратну фізіотерапію, що майже не застосовується 

в комплексі лікування у нефрологічних клініках і 

відділеннях України. 

Фізіотерапія — це спеціалізована галузь клі-

нічної медицини з використанням фізіологічно-

лікувальної дії на організм природних і штучних 

(преформованих) чинників [15]. Лікувальні фізіо-

терапевтичні чинники природні: клімат, прісні та 

мінеральні води, лікувальні грязі, озокерит та ін.; 

преформовані — електричні струми, електромагніт-

ні поля, лазер тощо.

Використовуються у фізіоелектротерапії постій-

ні, змінні струми, дія яких викликає механічний, 

електромагнетичний, термічний ефект з реакціями 

з боку організму: знеболювання, стимуляція обмін-

них процесів, трофіки, кровообігу, дегідратація. 

Магнітотерапія викликає седативний, антигі-

пертензивний, протизапальний, протинабряковий, 

знеболюючий, трофічно-регенеративний ефект, ак-

тивацію клітинного та гуморального імунітету.

Лазеротерапія сприяє поліпшенню мікроцирку-

ляції, дегідратації, індукції репаративних і регенера-

торних процесів, підвищенню фагоцитарної актив-

ності нейтрофілів, стимуляції глюкокортикоїдної 

функції надниркових залоз.
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Фізіотерапія в нефрологічній клініці —
забута, занедбана чи непотрібна?

Резюме. Подано підсумок огляду літератури щодо застосування різних методів фізіотерапії в ліку-
ванні хвороб нирок, їх корегуючого впливу на патофізіологічні порушення в організмі хворого. На під-
ставі анкетування наведена думка лікарів нефрологів і фізіотерапевтів про місце фізіотерапії у нефро-
логічній клініці.
Ключові слова: ренальна патологія; фізіотерапія; хронічна ниркова недостатність; огляд
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Лазеротерапія викликає метаболічний, трофіч-

но-регенераторний, судинно-регуляторний, проти-

запальний, аналгетичний, імуномодулюючий, де-

сенсибілізуючий, бактерицидний ефект.

Механічною та фізико-хімічною дією проявля-

ється вплив ультразвукової терапії.

Застосування кожного з вищезазначених методів 

має свої протипоказання.

Ефекти впливу фізичних чинників є дозоза-

лежними (стимулюючий ефект малих доз і гальмів-

ний — високих). Значення також мають сезон року, 

вихідний стан організму, вік пацієнта [10].

У цілому загальна теорія фізичної терапії пови-

нна базуватися на такому рівні спільності, що відо-

бражає інтегральну властивість організму як біоло-

гічної системи в її відношеннях з різноманітними 

чинниками середовища. Таким рівнем спільності є 

поняття «адаптація» (пристосування) [53].

Застосуванню фізіотерапії найчастіше не підля-

гають патологічні процеси в гострій стадії, в тому 

числі й уражень нирок. Тому місце їм більше у поза-

стаціонарному режимі й особливо в умовах санато-

ріїв [43, 52]. Вважають, що застосування фізіотерапії 

в умовах курорту сприяє адаптації хворого, підви-

щує вплив курортних чинників (синергізм), продо-

вжує результативність лікування.

Найпопулярнішим фізіотерапевтичним мето-

дом, освоєним медиками в лікуванні патології ни-

рок, є аерогіпертермія, дія якої на організм вивчала-

ся і в експерименті. Доведено, що температура тіла 

при перебуванні в умовах високої зовнішньої тем-

ператури може підвищуватися на 1,2–2,5 °С. При 

цьому знижується ефективність фосфорилюван-

ня, Na+-, K+-АТФ-активність у ниркових клітинах 

(більше — в зовнішньому мозковому шарі) [1]. По-

вторне перегрівання призводить до зниження екс-

креції натрію, підвищення азотемії [24, 26]. Це під-

тверджено і доповнено: настає зниження швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ), ниркового плазмо-

току, хлоремії та хлорурезу [46].

Не втрачає своєї популярності в нефрологічній 

практиці використання сауни з уточненням пока-

зань: інтерстиціальний нефрит (помірне зниження 

функції нирок, фаза ремісії), хронічний гломеруло-

нефрит (ХГН, фаза ремісії, діастолічний артеріаль-

ний тиск (АТ) — до 120 мм рт.ст.) [44]. Користування 

сауною — це своєрідний захід профілактики хво-

роб у випадках артеріальної гіпертензії, схильності 

до застуд, при ожирінні [58, 59, 62]. Користування 

сауною сприяє підвищенню імунної реактивності 

[60]. Мають місце успішні спроби сеансів сауни у 

випадках ниркової недостатності [63], а також дітям 

із хронічним пієлонефритом (ХПН) (60–80 °С, до 

15 хвилин) [64]. 

Аерогіпертермія проводиться у спеціально спо-

руджених приміщеннях при температурі 55–62 °С, 

відносній вологості 20–35 %, тривалістю 20–60 хви-

лин [47]. Найчастіше пацієнтам із ХГН зі збереже-

ною функцією нирок або у фазі ремісії з незначним 

зниженням її. Деякі автори досягали поліпшення 

стану у 88,1 % пацієнтів, упродовж року в них удвічі 

зменшувалася кількість днів непрацездатності [46]. 

Під впливом високих температур у нирках підвищу-

ється енергетичний обмін [1]. 

На фоні зниження діурезу, відхилень у водно-со-

льовому обміні [48] після аерогіпертермії підвищу-

ється активність катехоламінів, реніну, ангіогензи-

ну ІІ, АКТГ, кортизолу, АДГ [44, 59]. Інші автори 

[61] не знаходили змін активності реніну, але ви-

явили підвищення секреції альдостерону.

Вважають, що аерогіпертермія ефективна при 

хронічній нирковій недостатності завдяки збіль-

шенню виділення поту [63[.

Дуже рідко з’являються публікації, присвячені 

аерогіпертермії у хворих на ХПН [2].

Досягають гіпертемічного впливу на хворого з 

ХГН за допомогою інфрачервоного опромінення 

тривалістю 20–40 хвилин, із прогріванням повітря 

до 45–60 °С.

Позитивний ефект після 10 сеансів опромінення 

досягнуто у 46 % хворих [35]. Спроба використання 

інфрачервоного опромінення у 3 хворих на хронічну 

хворобу нирок V стадії (ШКФ — 10 мл/хв) виявила-

ся неуспішною [64].

Гіпертермія з сеансами фінської лазні виявилася 

неефективною [62].

Клініко-лабораторного ефекту досягнуто при 

застосуванні регіональної термотерапії. Хворий 

приймає сеанс у сидячому положенні в термокаме-

рі-бочці. Тулуб і нижні кінцівки зігріваються при 

температурі 70 °С три рази на день по 15 хвилин, дві-

чі на тиждень. Встановлено зниження артеріальної 

гіпертензії, азотемії [5].

Широко застосовують у світі аерогіпертермію в 

умовах курортного лікування [37, 66]. 

Гіпертермія призводить до підвищення актив-

ності всіх чинників гемокоагуляції [67].

У 50–60-х роках ХХ ст. популярним було при-

значення при ГН діатермії нирок, під впливом якої 

підвищується ШКФ [7, 51].

Індуктотермія ділянки нирок також сприяє під-

вищенню ШКФ, покращенню біохімічних показ-

ників крові [49, 56].

Поліпшення кровообігу в нирках, протимікроб-

ним ефект [29], поліпшення показників перекис-

ного окислення ліпідів (ПОЛ) [54] викликає за-

стосування інтерференційних струмів у хворих на 

пієлонефрит (ПН).

Позитивні зміни патологічних показників у хво-

рих на ХПН встановлено після лікувального засто-

сування мікрохвильової резонансної терапії [17], 

квантової терапії [31].

Локальна дія струмів високої частоти, дециме-

трового діапазону на ділянку селезінки [45], цього 

ж діапазону — на поперекову ділянку тіла [9, 20], 

електромагнітних полів надвисокої частоти (експе-

римент) [38], на думку дослідників, може викликати 

лікувальний ефект.
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Лазеротерапію застосовують при гострому і 

хронічному ПН [6, 29, 33], включаючи вагітних 

хворих [30], при ХГН із порушенням функції ни-

рок [12], у дітей [8]. Шляхи лазеротерапії різні: 

внутрішньосудинне опромінення [6[, через точки 

акупунктури [8], біологічно активні точки [30]. 

При цьому спостерігається гіпопротеїнуричний, 

гіпотензивний, гіпоазотемічний, протирецидив-

ний, імуномоделюючий ефект лікування.

Встановлено, що магнітотерапія сприяє знижен-

ню активності ПОЛ і підвищенню активності анти-

оксидантної системи у хворих на ХГН [16]. Застосу-

вання низькочастотного змінного магнітного поля 

у хворих на ХГН сприяє зниженню артеріальної гі-

пертензії, підвищенню ШКФ [23].

Застосування гіпербаричної оксигенації в комп-

лексі санаторно-курортного, стаціонарного ліку-

вання хворих на ХГН, хронічну ниркову недостат-

ність сприяє поліпшенню клініко-лабораторних, 

обмінних, імунологічних показників [11, 13, 32, 35, 

40–42].

Встановлено, що інтервальна нормобарична гі-

покситерапія сприяє нормалізації ліпідного обміну 

у хворих на ХГН [18]. 

Згідно з публікаціями, терапевтичного ефек-

ту в лікуванні ХГН можна досягнути електро-

форезом на ділянку нирок нікотинової кислоти, 

вітаміну Е [26], за наявності артеріальної гіпер-

тензії — обзидану [27], при уремії — натрію бі-

карбонату; у хворих на ХПН — електрофорез хло-

рофіліпту [19].

Ультрафіолетове опромінення у хворих з нир-

ковою недостатністю може припинити свербіж 

[14]. В експерименті доведено, що ультрафіолетове 

опромінення призводить до зниження водовиділь-

ної функції нирок внаслідок зменшення ШКФ і 

підвищення канальцевої реабсорбції [36], запобігає 

розвитку дистрофії і некробіозу ниркової тканини, 

сприяє її регенерації [39].

Спроби залучення голкорефлексотерапії до 

комплексного лікування гострого і хронічного ГН 

з метою зняття свербежу у хворих із нирковою не-

достатністю підтвердили доцільність її застосування 

[3, 4, 65].

Опубліковано результати клінічного досліджен-

ня про сприятливий вплив на перебіг гострого та 

хронічного ГН УВЧ-терапії [52], застосування уль-

тразвуку [55, 57]. 

На базі нефрологічних санаторіїв Південного 

берега Криму (Ялта) детально опрацьовано застосу-

вання в лікуванні ХГН геліотерапії [21, 22].

У публікації 1951 р. підбито підсумок досліджен-

ня ефективного лікувального застосування (від 

1935 р.) у хворих на ХГН, ХПН віддзеркаленого со-

нячного проміння [34].

Отже, існує широкий вибір фізіотерапевтичних 

методів лікування, які з науково доведеною ефек-

тивністю можуть застосовуватися в нефрологічній 

клініці.

З метою з’ясування причин зменшення популяр-

ності фізіотерапії в лікуванні хвороб нирок зроблена 

спроба шляхом анкетування отримати оцінку фізіо-

терапії, ставлення до неї в нефрологічній клініці з 

боку лікарів-нефрологів і фізіотерапевтів м. Києва 

та деяких областей України. Відповідь отримано від 

52 нефрологів та 34 фізіотерапевтів. 

Виявилося, що у київських та 12 обласних не-

фрологічних відділеннях фізіотерапія в лікуванні 

хворих не застосовується. Чому? Невпевненість в 

ефективності її застосування відзначили 18 лікарів; 

у неорганізованості її впровадження, включаючи 

фінансування, — 15 лікарів; некомпетентність, брак 

освіти в цій галузі — 19 лікарів. Згадано і відсутність 

її в стандартах протоколів лікування. Із 52 лікарів-

нефрологів 32 були спеціалістами вищої категорії, 

10 — першої, 4 — другої і 6 лікарів — не атестованих. 

Віком до 40 років було 19 лікарів, 41–60 років — 22, 

понад 60 років (один — 78 років) — 11 лікарів. Стаж 

лікаря-нефролога понад 20 років — у 24 лікарів, 11–

20 років — у 16, 6–10 років — у 4, до 5 років — у 8. На 

підставі попереднього досвіду застосування фізіоте-

рапії високо оцінювали 11 лікарів, попередньо оці-

нили 30 лікарів, 11 лікарів сумнівалися в ефектив-

ності або не наважувалися оцінювати (незнання). 

Незалежно від віку і стажу жодний лікар не заявив 

про непотрібність впровадження фізіотерапії в не-

фрологічно-лікувальну практику, маючи на увазі і 

можливість її застосування у разі супутніх патоло-

гічних станів у нефрологічних хворих.

Серед патологічних станів, при яких доцільно за-

стосовувати фізіотерапію (названо лазеротерапію, 

гіпербаричну оксигенацію, магнітотерапію, інфра-

червоне опромінення, електрофорез нікотинової 

кислоти, вітаміну Е, хлориду кальцію), згадали хро-

нічний гломеруло- та пієлонефрит, у тому числі I і 

II ст. хронічної ниркової недостатністі (ХНН).

Усі лікарі-нефрологи заявили, що впровадження 

фізіотерапії в комплекс лікування хворих нефроло-

гічного профілю потрібне.

Серед 34 фізіотерапевтів, які відреагували на 

опитування, 25 були віком понад 40 років. У фізіоте-

рапії понад 20 років працювали 16 лікарів. Заявили, 

що хворих нефрологічного профілю їм доводиться 

лікувати дуже рідко. Про високу оцінку застосуван-

ня методів фізіотерапії в лікуванні хворих нефроло-

гічного профілю заявили 7 лікарів, решта оцінили 

посередньо. Якщо з нефрологів ніхто не заявив про 

необхідність фізіотерапії в клінічній нефрології, то з 

фізіотерапевтів — 11 (інші заявили про потрібність). 

Зрідка у хворих виникали місцеві реакції на проце-

дури, так само рідко загострювався перебіг захворю-

вання, підвищувався АТ. Серед контингенту нефро-

логічних хворих на першому місці фізіотерапевти 

назвали хворих на ПН, а також хворих урологічного 

профілю, із ХНН ІІІ–IV стадії. Перелік названих 

терапевтами-нефрологами процедур доповнили: 

солюкс, оксигенотерапія, акупунктура, лікувальна 

фізкультура.
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Фізіотерапія в нефрологічній клініці заслуговує 

на реабілітацю як комплекс методик, що стиму-

люють фізіологічні реакції організму та сприяють 

оптимізації перебігу патологічних уражень нирок, 

одужанню, можуть сприяти підвищенню ефектив-

ності медикаментозного лікування зі зменшенням 

ризику токсичного впливу медикаментів. Фізіотера-

пія повинна зайняти належне їй місце в стандартах 

лікування хвороб нирок, у навчальних програмах 

підготовки лікарів-нефрологів. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Физиотерапия в нефрологической клинике —
забыта, заброшена или не нужна?

Резюме. Представлен обзор литературы о применении 

различных методов физиотерапии в лечении заболеваний 

почек, корригирующем влиянии на патофизиологические 

нарушения в организме больного. На основании анкетиро-

вания приведены мнения врачей нефрологов и физиотера-

певтов о месте физиотерапии в нефрологической клинике. 

Ключевые слова: ренальная патология; физиотерапия; 

хроническая почечная недостаточность; обзор
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Physical therapy in nephrological clinic —
is it forgotten, abandoned or useless?

Abstract. A literature review presented based on the applica-

tion of various physiotherapeutic modalities in the treatment 

of kidney diseases, their corrective impact on the pathophysio-

logical disorders in the patient. Based on the questionnaire, the 

opinion of nephrologists and physiotherapists about the place of 

physiotherapy in the nephrology clinic is given.

Keywords: renal pathology; physical therapy; chronic renal 

failure; review
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У структурі захворюваності в Україні хвороби 

кістково-м’язової системи та сполучної тканини 

становлять 4,6 % [1]. Ревматичні захворювання за-

лишаються актуальною медико-соціальною пробле-

мою в світі та Україні з огляду на зростання поши-

реності цих захворювань, діагностичні і лікувальні 

складнощі, вплив на працездатність людей. Ревма-

тичні хвороби з вісцеральними проявами, зокре-

ма з ураженням нирок, або формування ниркових 

ускладнень у разі ізольованих кісткових, м’язових 

або суглобових проявів ревматичної хвороби ста-

новлять потенційну загрозу як перебігу хвороби, так 

і її прогнозу. Прогресуючий характер уражень ни-

рок при ревматичних хворобах у напрямку ниркової 

недостатності та розвиток термінального її ступеня 

становлять проблему для індивідуума щодо життєді-

яльності в умовах замісної ниркової терапії. Виник-

нення ураження нирок у пацієнтів із ревматични-

ми хворобами є доволі частим явищем, тому рання 

діагностика як самого ревматичного захворювання, 

так і ураження нирок сприяє своєчасності призна-

чення лікування та застосування ренопротекторних 

кроків для попередження зниження функціональ-

ного стану нирок.

Такі ревматичні захворювання, як системний 

червоний вовчак (СЧВ), первинний або асоційова-

ний із СЧВ антифосфоліпідний синдром, системні 

васкуліти, часто перебігають з ураженнями нирок, 

що визначають прогноз захворювань. Ці хвороби 

докладно описані в різноманітних підручниках, по-

сібниках, а нові досягнення у вивченні патогенетич-

них механізмів розвитку, діагностиці та лікуванні 

викладені в науковій літературі, що викликає за-

цікавленість ревматологів, нефрологів, терапевтів, 

сімейних лікарів.

Дещо менше уваги приділяється вивченню ура-

жень нирок при ревматоїдному артриті (РА) та 

ювенільному ревматоїдному артриті (ЮРА), спон-

дилоартритах та артритах, пов’язаних з інфекція-

ми, оскільки найчастіше у клінічній практиці в разі 

появи сечового або нефротичного синдрому пе-

редбачається розвиток амілоїдозу нирок із широко 

усталеною думкою про фатальність закінчення хво-

роби. Бурхливий розвиток фармакоіндустрії, пошук 

і виробництво лікарських засобів протизапальної, 

аналгетичної дії та часто безконтрольне або недо-

статньо вмотивоване призначення нестероїдних 

протизапальних препаратів (НПЗП), кортикосте-
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Ураження нирок при деяких
ревматичних хворобах

Резюме. Ревматичні хвороби з вісцеральними проявами, зокрема з ураженням нирок, або форму-
вання ниркових ускладнень в разі ізольованих кісткових, м’язових або суглобових проявів ревматичної 
хвороби становлять потенційну загрозу як перебігу хвороби, так і її прогнозу. Гломерулярні імуноза-
пальні хвороби виникають у випадках, коли ревматична хвороба наближається за своїм перебігом до 
системного запального процесу; АА-амілоїдоз — у випадках тривалого активного суглобового про-
цесу; тубулоінтерстиціальні ураження — при лікуванні нестероїдними протизапальними препарата-
ми та аналгетиками. Прогресуючий характер уражень нирок при ревматичних хворобах у напрямку 
ниркової недостатності та розвиток термінальної її стадії становлять проблему для індивідуума щодо 
життєдіяльності в умовах замісної ниркової терапії.
Ключові слова: ревматоїдний артрит; анкілозуючий спондилоартрит; псоріатичний артрит; АА-
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роїдів призвело до збільшення ускладнення ревма-

тичних хвороб розвитком інтерстиціальних уражень 

нирок або гломерулонефритів, асоційованих з ме-

дикаментами.

Ураження нирок при ревматоїдному 
артриті

РА — автоімунне захворювання, етіологія яко-

го невідома, із симетричним ерозивним артритом 

(синовіїтом) і широким спектром вісцеральних 

(системних) проявів. Захворювання за МКХ-10 ко-

дується як М05 (серопозитивний РА) та М05.9 (се-

ронегативний РА) з різновидами уражень органів 

і систем (М05.3); ревматоїдний васкуліт (М05.2); 

ревматоїдна хвороба легень (М05.1); синдром Фелті 

(М05.0).

Етіологія хвороби невідома. Існує генетична 

детермінованість захворювання, а ризик розви-

тку асоційований з носійством антигену головного 

комплексу гістосумісності класу ІІ HLA-DR4 iDR1 

з переважанням двох індивідуальних, ідентифікова-

них на сьогодні алелей. Характерною особливістю 

цих алелей вважають амінокислотну послідовність 

їхніх ланцюгів, що отримала назву «загальний епі-

топ» (sharedepitope — SE). Сьогодні є декілька гіпо-

тез, які пояснюють зв’язок між носійством SE і РА. 

Докладно питання генетичної схильності до РА та 

його патогенезу викладені в спеціальній літературі.

До факторів ризику РА зараховують:

— велику масу тіла при народженні;

— куріння в разі розвитку серопозитивного РА;

— куріння пацієнтами з хронічною обструктив-

ною хворобою легень.

Класифікація РА складається з 7 розділів:

І. Основний діагноз.

ІІ. Клінічні стадії за тривалістю хвороби.

ІІІ. Ступінь активності хвороби.

IV. Системні та екстраартикулярні ознаки РА.

V. Інструментальна характеристика.

VI. Додаткова імунологічна характеристика.

VII. Функціональний клас.

Додатково виділяються ускладнення, до яких 

віднесений вторинний системний амілоїдоз.

Верифікується РА за класифікаційними критері-

ями (ACR/EULAR, 2010), що включають кількість 

залучених суглобів, серологічні дослідження та три-

валість симптомів (табл. 1).

Клініка ураження нирок
У клінічній нефрології описані такі ураження ни-

рок: амілоїдоз, хронічний гломерулонефрит та ура-

ження нирок, пов’язані з лікуванням РА (інтерстиці-

альний нефрит (ІН), сосочковий некроз, хронічний 

гломерулонефрит, асоційований з медикаментами, 

гостре ураження нирок (медикаментозний тубуляр-

ний некроз) та ревматоїдний васкуліт нирок).

Найбільш частою причиною ураження нирок при 

РА вважають АА-амілоїдоз (реактивний, пов’язаний 

із запаленням, вторинний). Розвивається у 15–20 % 

хворих на РА і посідає друге місце після туберкульо-

зу як причини амілоїдозу. Серед усіх уражень нирок 

при РА амілоїдоз зустрічається у 60 % пацієнтів. Роз-

виток АА-амілоїдозу у хворих на РА — процес комп-

лексний, генетично детермінований (поліморфізм 

генів SAA, манозозв’язуючий лектин), із впливом 

цитокінів (фактор некрозу пухлини альфа (ФНП-α), 

інтерлейкін-1 і -6 (ІЛ-1, -6)) на індукцію синтезу 

SAA;  відкладання амілоїду чутливе до протеолітич-

ного впливу металопротеаз. Частіше амілоїдоз роз-

вивається у пацієнтів із тривалістю хвороби понад 

10 років (але описані і випадки розвитку амілоїдозу 

через 1–2 роки від початку хвороби); з варіантами 

РА, який тривало лікується кортикостероїдами, при 

високій активності РА з системними проявами. При 

порушенні білкового обміну в печінці утворюєть-

ся гострофазовий сироватковий амілоїдний білок 

А (SAA) на фоні  ймовірного носійства гена SAA, 

аполіпопротеїну Е, DR-антигенів, РФ; поліморфіз-

му амілоїдного Р-компоненту, наявності рецепто-

рів ФНП-α та ін. Білок SAA відкладається у вигляді 

амілоїдних фібрил у паренхімі нирок. Описані два 

типи перебігу захворювання — бурхливий, швидко-

прогресуючий з розвитком хронічної ниркової не-

достатності та — частіше — помірно прогресуючий. 

Клінічно амілоїдоз нирок має три стадії: 1-ша — про-

теїнурична, характеризується сечовим синдромом; 

2-га — нефротична (нефротичний синдром, частіше 

тяжкий за своїми проявами); 3-тя — хронічна нир-

кова недостатність.

Таблиця 1. Класифікаційні критерії РА
(ACR/EULAR, 2010)

Кількість залучених суглобів (0–5)

1 великий суглоб 0

2–10 великих суглобів 1

1–3 дрібні суглоби
(великі суглоби не враховуються)

2

4–10 дрібних суглобів
(великі суглоби не враховуються)

3

> 10 суглобів (принаймні 1 дрібний) 5

Серологія (0–3)

Негативний РФ і негативний АЦЦП 0

Серопозитивний РФ і слабко позитивний АЦЦП 2

Різко позитивний РФ і різко позитивний АЦЦП 3

Тривалість симптомів (0–1)

< 6 тижн. 0

> 6 тижн. 1

Гострофазові показники (0–1)

Нормальні СРБ та ШОЕ 0

Позитивний СРБ і збільшена ШОЕ 1

Примітки: РА — ревматоїдний артрит; > 6 балів — 
верифікований РА; РФ — ревматоїдний фактор; 
АЦЦП — антитіла до циклічного цирулінового пеп-
тиду; СРБ — С-реактивний білок; ШОЕ — швидкість 
осідання еритроцитів.
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Значно рідше розвивається хронічний гломеру-

лонефрит у випадках РА, який за своїми проявами 

відповідає синдрому Стілла у дорослих (системний 

РА) та за перебігом наближається до СЧВ. Найчасті-

ше розвиваються мембранозна нефропатія з нефро-

тичним варіантом перебігу та мезангіокапілярний 

гломерулонефрит, який також характеризується не-

фротичним синдромом. Перебіг переважно швид-

копрогресуючий, у середньому протягом 5 років 

формується артеріальна гіпертензія (АГ) і перехід у 

ниркову недостатність.

У разі розвитку нефротичного синдрому необ-

хідно застосування діагностичної пункційної біопсії 

нирки для верифікації ниркового ураження з метою 

вибору тактики лікування. 

Застосування патогенетичної терапії показане і 

можливе лише в І–ІІІ стадії хронічної хвороби ни-

рок (ХХН). При встановленні морфологічного типу 

гломерулонефриту підхід до лікування випливає 

з протоколу застосування патогенетичної терапії 

при даному типі гломерулярного ураження — в разі 

мембранозної нефропатії призначають кортикосте-

роїди та цитостатики за схемою Понтічеллі; у разі 

мезангіокапілярного гломерулонефриту перева-

га віддається ренопротекторній терапії з огляду на 

вкрай неефективну патогенетичну терапію [2].

Сучасні підходи до лікування
АА-амілоїдозу

Лікування АА-амілоїдозу у разі РА є складним 

завданням, оскільки необхідно забезпечити мак-

симально ефективну супресію синoвіїту з метою 

попередження або призупинення високої продук-

ції SAA. Основною і найефективнішою стратегією 

лікування АА-амілоїдозу є пригнічення синтезу і 

транспортування білків-попередників, з яких бу-

дується білок амілоїду [3]. Лікування АА-амілоїдозу 

включає обов’язкове видалення джерела продукції 

SAA (лікування РА). Натепер переглянуті негативні 

погляди щодо застосування імунодепресантів (осо-

бливо — цитостатиків) при амілоїдозі, які признача-

ють навіть пацієнтам із маловираженими ознаками 

активності суглобових проявів РА.

Якщо нефротичний синдром є проявом АА-

амілоїдозу, то базисне лікування РА цитостатичними 

препаратами — метотрексатом, циклофосфамідом, 

хлорамбуцилом — дозволяє в більшості випадків змен-

шити клінічні прояви нефропатії, а при збережено-

му функціональному стані нирок або початковому 

ступені хронічної ниркової недостатності пацієнту 

можливе призначення сучасних антицитокінових за-

собів (блокатори ФНП-α, ІЛ-1 і -6, блокатори CD20 

В-лімфоцитів тощо). Найбільш апробованим є за-

стосування Infliximab (Remikade) (інгібітор ФНП-α) 

обов’язково з метотрексатом і Rіtuximab (блока-

тор В-лімфоцитів) [5–7]. Відомо про застосування 

Tocilizumab (Aktempa) (рекомбінантні гуманізовані 

моноклональні антитіла до інтерлейкіну) [7]. У клі-

нічну практику введене і застосування препарату 

Еtanercept (Еnbrel), механізм дії якого полягає в конку-

рентному пригніченні зв’язування ФНП-α з рецепто-

рами ФНП на поверхні клітини, сприяючи біологічній 

інактивації ФНП [7]. Еtanercept також може моделю-

вати біологічні відповіді, що контролюються додатко-

вими молекулами, які передають сигнал по низхідній 

(цитокіни, адгезивні молекули або протеїнази). 

Контроль ефективності лікування амілоїдозу 

цитостатиками — нормалізація концентрації СРБ 

у крові. Відомо, що засобом вибору для лікування 

АА-амілоїдозу при періодичній хворобі (сімейна 

середземноморська лихоманка) є колхіцин. Доведе-

на його висока ефективність, тривале, навіть упро-

довж життя, застосування. В той же час не доведена 

ефективність його використання для лікування АА-

амілоїдозу в цілому. В 2007 р. був апробований пре-

парат епродисат [7], що конкурентно блокує ділянки 

на молекулі гепаринсульфату. Останній вважається 

відповідальним за стабільність SAA2 — прекурсора 

для АА-амілоїду. Його використання в клінічній 

практиці показало здатність препарату суттєво спо-

вільнювати прогресування амілоїдної нефропатії.

Хронічна хвороба нирок, пов’язана 
із застосуванням НПЗП

НПЗП мають пряму протизапальну дію, тому 

метою їх призначення при РА є зменшення симп-

томів захворювання (скутості, больового синдрому, 

припухлості суглобів). Відомо, що НПЗП не впли-

вають на перебіг захворювання та прогресування 

деструкції суглобів. Проте НПЗП дотепер вважають 

основними при симптоматичному лікуванні РА і за-

собами першого ряду при призначенні в комплексі з 

базисними протизапальними препаратами (БПЗП), 

а комплексне лікування — обов’язкове з огляду на 

істотно вищу частоту ремісій на фоні  комбінації 

НПЗП і БПЗП. Причиною широкого застосування 

НПЗП у ревматології є включення їх у національні 

та міжнародні рекомендації і їхній стан ключово-

го ланцюга в лікуванні артропатій. Застосування 

НПЗП у ревматології дозволяє бачити й ускладнен-

ня цієї терапії. Крім того, зважаючи на те, що фено-

мен хронічного болю спостерігається у 20–35 % осіб 

у популяції, а механізм стримування безконтрольно-

го прийому лікарських засобів відсутній, широке, а 

головне — безконтрольне застосування знеболюю-

чих і НПЗП стало серйозною проблемою охорони 

здоров’я, зокрема нефрологічної служби. За останні 

роки палітра НПЗП поповнилась значною кількістю 

нових препаратів, які відпускаються безрецептурно.

Серед побічних ефектів прийому НПЗП описані: 

— гостре ураження нирок; 

— гострий ІН; 

— електролітні та водні порушення; 

— хронічний ІН; 

— АГ; 

— сосочковий некроз; 

— нефрокальциноз і тубулоінтерстиціальний фі-

броз як закінчення ІН. 
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За класифікацією Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я (1997), до медикаментозних тубуло-

інтерстиціальних нефритів зараховують: гострий 

ІН, хронічний ІН і гострий алергічний (гіперчутли-

вий) ІН. М.М. Батюшин і співавт. [3] рекомендують 

обов’язково вказувати на асоціацію ІН із НПЗП 

(НПЗП-індукована нефропатія; ХХН лікарського 

генезу (НПЗП) тощо).

У країнах світу вивчається поширеність НПЗП-

нефропатій. У цих дослідженнях є дані про високу 

поширеність уражень нирок, асоційованих з НПЗП, 

у Західній та Східній Європі, Північній Америці, 

але ці дані дещо відрізняються від кількісних по-

казників в окремих країнах. Відомо, що в епідемі-

ологічних дослідженнях не беруть участі пацієнти 

на ранніх етапах розвитку хвороби, тому справжньої 

епідеміологічної картини дотепер ми не маємо. У 

жінок ця патологія зустрічається частіше — 7 : 1, що 

пояснюється більш широким застосуванням анал-

гетиків і НПЗП особами жіночої статі.

У розвитку інтерстиціальних уражень нирок 

основними механізмами патогенезу є пряма нефро-

токсична дія НПЗП та їхня здатність пригнічувати 

синтез простагландинів. Важливу роль відіграють 

імунні процеси (сенсибілізація організму до різних 

ліків із продукцією імуноглобуліну Е (IgЕ) та утво-

ренням комплексу білка і препарату, що призводить 

до викиду медіаторів анафілаксії). Є також думка про 

генетичну детермінованість окремих індивідів до роз-

витку інтерстиціальних уражень. Б.І. Шулутко [8] ви-

явив у хворих на хронічний ІН вроджено-спадковий 

компонент в архітектоніці ниркової тканини: муль-

тигломерулярність при недорозвиненні або вторин-

ній атрофії звивистих канальців, слабку кістозність 

звивистих канальців, особливо дистальних; харак-

терні для вродженої і спадкової патології розширені 

просвіти клубочкових капсул; зрідка елементи ангіо-

дисплазії. Пацієнти з нирковими хворобами та люди 

похилого віку особливо підпадають під негативний 

лікарський вплив, що в основному пов’язують зі спо-

вільненням ниркового метаболізму.

Розвиток ХХН, пов’язаної з НПЗП, часто не 

діагностується на І стадії інтерстиціального ура-

ження — поява невеликої протеїнурії, епізодич-

но — еритроцитурії без порушення азотовидільної 

функції нирок; повна відсутність екстраренальних 

проявів хвороби (слабкість, втомлюваність, набря-

ки) не дають більшості пацієнтів і лікарів підстав 

до занепокоєння. За даними різних авторів, АГ ви-

являється у 30–60 % пацієнтів і не має злоякісного 

перебігу. В ІІ стадії ІН, коли з’являються ознаки 

погіршення концентраційної функції нирок (гіпо-

стенурія, схильність до поліурії, переважання ніч-

ного діурезу над денним; стабілізація еритроцитурії 

в осаді), стабільний синдром АГ змушує хворого та 

лікаря звернути увагу на нирковий процес і спону-

кає до аналізу розвитку нефропатії.

У клінічній картині НПЗП-асоційованого ІН, 

окрім сечового синдрому та зниження концентрацій-

ної функції нирок, спостерігаються порушення водно-

електролітного обміну, що пояснюються зниженням 

продукції простагландинів з їх натрійуретичною дією 

та подальшим підвищенням секреції антидіуретично-

го гормону, а також збільшенням продукції реніну та 

альдостерону. У разі затримки натрію і води у пацієнтів 

можуть з’явитись набряки, підвищення артеріального 

тиску та резистентність до сечогінних і антигіпертен-

зивних препаратів. У 10–20 % хворих може розвину-

тись нирковий канальцевий ацидоз із притаманними 

йому м’язовою слабкістю, судомами, кальцифікацією 

мозкового шару нирок, каменеутворенням [8]. 

Критерії діагностики медикаментозної (НПЗП-
асоційованої) ХХН (адаптовано за Батюшиним М.М. 

і співавт., 2009) наведені нижче.

Основні критерії
— Вживання НПЗП (неселективних і селектив-

них) протягом 12 місяців і більше у встановленій 

сумарній дозі (сумарна доза для диклофенаку — не 

менше 150 г).

— Наявність стійкого сечового синдрому три-

валістю понад 3 місяці у вигляді еритроцитурії, або 

альбумінурії, або протеїнурії не більше 3 г/добу, або 

β
2
-мікроглобулінурії, або абактеріальної лейкоциту-

рії, резистентної до антибактеріальної терапії.

Додаткові критерії
— Зниження швидкості клубочкової фільтрації 

(ШКФ) менше 60 мл/хв протягом 3 місяців і більше.

— АГ.

— Гіпостенурія.

— Ознаки ІН та/або тубулоінтерстиціального 

фіброзу за даними нефробіопсії.

— Наявність сосочкового некрозу.

— Кальцинати в мозковому шарі та ниркових 

канальцях.

Дотепер немає остаточно з’ясованих методів ран-

ньої діагностики ІН. У наукових дослідженнях з ви-

вчення лікарського ІН є вказівки на визначення лі-

зосомальних ферментів, оскільки місцем дії НПЗП 

є лізосомальні системи канальців — N-ацетил-β-

D-глюкозонідаза [9]; екскреції з сечею фермен-

тів — аланінамінопептидази, γ-глутамілтрансферази, 

ретинол-зв’язаного білка, міоглобіну [10]. Визна-

чення цих ферментів не є специфічною методикою 

і можливо в біохімічних лабораторіях, але поширен-

ня в загальномедичній практиці не має. У ранній 

діагностиці ІН використовують також визначення 

β
2
-мікроглобуліну та альбумінурії. За добу синтез 

β
2
-мікроглобуліну становить 100–159 мг, 95 % його 

фільтрується в клубочках і потім повністю реабсор-

бується канальцями. У здорових людей екскретуєть-

ся з сечею 1,98 ± 0,15 мг/л [8], при цьому величина 

добового діурезу його концентрації в сечі не змінює.

При ультразвуковому дослідженні (УЗД) та 

комп’ютерній томографії (КТ) нирок виявляється 

типова картина гірлянд кальцифікованих сосочків 

навкруги ниркового синуса [8], що дозволяє при-

пустити наявність медикаментозного ІН. Але вони 

не є специфічними.



62 Почки,  p-ISSN 2307-1257, e-ISSN 2307-1265 Том 6, № 2, 2017

Лекції / Lecture

Некроз ниркових сосочків діагностується за допо-

могою екскреторної урографії і проявляється типови-

ми змінами чашечок: розширенням у вигляді «рогів» 

або «спалахів»; «круглястих тіней», а після відокрем-

лення некротизованих сосочків — булавоподібністю 

[11]. Виявлення некрозу сосочків потребує ретельної 

диференціальної діагностики з огляду на його розви-

ток при рефлюкс-нефропатії, обструктивній нефро-

патії, туберкульозі нирок, медулярній губчастій нирці, 

кальцинозі мозкового шару нирок у разі порушення 

обміну кальцію, а також при широкому спектрі вну-

трішніх хвороб — цукровому діабеті, серпоподібно-

клітинній анемії, васкуліті, злоякісній АГ тощо.

У 1994 р. J. Caivo-Alen et al. [12] навели дані про 

зниження ниркової функції у пацієнтів, хворих на 

РА, які лікувались НПЗП. Дослідженнями ряду авто-

рів [3] доведено, що ризик розвитку ІН, асоційовано-

го з НПЗП, що приймають хворі на РА, високий, за-

лежить від віку та дози отриманих препаратів. Автори 

пропонують ранню діагностику цієї хвороби шляхом 

визначення екскреції β
2
-мікроглобуліну та альбуміну.

Лікування НПЗП-асоційованої 
хронічної хвороби нирок

Специфічного лікування інтерстиціальних ура-

жень нирок різної етіології, зокрема медикаментоз-

ної, не існує. Застосування синтетичних аналогів 

простагландину Е
1 

(мізопростол, алпростадил) не 

знайшло широкого впровадження. Тому всі ліку-

вальні кроки повинні бути спрямовані на поперед-

ження ураження нирок, а в разі його виникнення — 

застосування комплексу ренопротекторних заходів 

щодо максимального гальмування прогресування 

хвороби нирок до хронічної ниркової недостатності. 

Важливим методом лікування НПЗП-ХХН є по-

вна відмова від прийому усіх НПЗП, оскільки є дум-

ка про можливість гальмування процесів тубулоін-

терстиціального ураження у випадку припинення 

токсичного впливу препаратів.

Перед початком лікування РА і призначення 

НПЗП необхідно вжити декілька профілактичних 

заходів з метою або унеможливлення розвитку ІН, 

або прогнозування ризиків його розвитку. І першим 

кроком повинна стати неможливість придбання ме-

дикаментів без рецепта лікаря. У випадку призначен-

ня лікування РА лікар-ревматолог повинен оцінити 

функціональний стан сечовивідної системи. Можна 

запропонувати такі кроки до призначення НПЗП:

І. Оцінка факторів ризику ниркових уражень. 

До них насамперед необхідно зарахувати ХХН, цу-

кровий діабет, АГ різної етіології, хронічну серцеву 

недостатність. 

ІІ. Визначення функціонального стану нирок 

(розрахункові методи). При зниженні ниркової функ-

ції прийом НПЗП доцільно не призначати зовсім.

У разі призначення НПЗП — підтримка режи-

му вживання рідини. Пацієнт повинен випивати не 

менше, а навіть більше ніж 2 л рідини на добу з ме-

тою посиленого сечоутворення.

У разі прийому НПЗП на фоні  передуючої ХХН 

або при розвитку НПЗП-асоційованої нефропатії 

рекомендується проводити весь комплекс рено-

протекторної терапії для гальмування прогресуван-

ня хронічної ниркової недостатності, що включає 

призначення інгібіторів АПФ та/або блокаторів ре-

цепторів до АІІ; при гіперліпідемії — терапія стати-

нами; в разі синдрому АГ — контрольоване медика-

ментозне утримання рівня АТ 130/80 мм рт.ст.; при 

гіперурикемії — застосування алопуринолу або фе-

буксостату. У разі неможливості відмінити НПЗП — 

застосування німесуліду або ібупрофену.

Ураження нирок при ювенільному 
артриті

Гетерогенна група хворих на ювенільний артрит 

(ЮА) включає ЮРА, ювенільний спондилоартрит, 

ювенільний ПсА, код за МКХ-10 — М08.0 (М08.1; 

М08.8). Єдиної класифікації та погляду на терміноло-

гію щодо ЮА немає. Серед варіантів ЮА розрізняють 

поліартритичний, системний, оліго(пауци)артритич-

ний, моноолігоартикулярний, артрит, що поєднуєть-

ся з ентезитом, ПсА. Розвиток у дебюті поліартритич-

ного варіанта притаманний ЮРА. При цьому варіанті 

також частіше розвивається АА-амілоїдоз нирок (10 % 

хворих). Часто на фоні  застосування НПЗП, мето-

трексату, солей золота та пеніциламіну виникає ме-

дикаментозний ІН або спостерігається сечовий син-

дром, можливо, як прояв гломерулярного ураження.

У національному підручнику з ревматології [1] 

опубліковано Протокол надання медичної допомо-

ги при ЮА, затверджений Міністерством охорони 

здоров’я України (2012), в якому детально викладе-

ні принципи лікування хворих на ЮРА та алгорит-

ми застосування НПЗП, цитостатиків, біологічних 

агентів, глюкокортикоїдів тощо. Отже, вторинні 

ефекти препаратів можуть бути чинниками уражен-

ня нирок, аналогічними при розвитку РА та його лі-

куванні у дорослих.

Ураження нирок при анкілозуючому 
спондилоартриті

Анкілозуючий спондилоартрит (АС) — хронічна 

системна запальна хвороба хребта і суглобів. Переваж-

но уражаються суглоби і зв’язки хребта з розвитком 

обмеження його рухливості. В патологічний процес 

втягуються і внутрішні органи — серце, аорта, нирки.

Етіологія хвороби невідома. Генетичну схиль-

ність пов’язують з носійством HLA-B27, який при 

АС зустрічається у 90–97 % пацієнтів. Розгляда-

ється також роль інфекційних агентів (клебсієли, 

єрсинії та інші грамнегативні мікроорганізми), які 

мають загальні антигенні детермінанти з антигеном 

гістосумісності HLA-B27. Широко обговорюється 

тригерна роль кишкової інфекції та хронічних ін-

фекцій сечовивідної системи; травм.

Класифікація АС виділяє форму хвороби (цен-

тральна, периферична, вісцеральна), перебіг (по-

вільнопрогресуючий, повільнопрогресуючий з 
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періодами загострення, швидкопрогресуючий); 

клініко-рентгенологічні стадії, ступінь активності, 

ступінь функціональної недостатності, рентгеноло-

гічні стадії сакроїлеїту.

Захворювання має ранню та пізню стадії. В дебюті 

АС виділять декілька клінічних варіантів. Вісцеральна 

форма АС діагностується при поєднанні центральної 

та периферичної форми з ураженням внутрішніх ор-

ганів, зокрема нирок. Як і при РА, ураження нирок 

спостерігається при високій активності запального 

процесу та швидкопрогресуючому перебігу хвороби. 

Тому визначення активності та ступеня тяжкості АС 

має принципове значення щодо профілактичних за-

ходів. Ревматологи визначають індекси BASDAI (ак-

тивність) та BASFI (функціональний стан), в основу 

яких покладені 10 запитань, відповіді на які дає па-

цієнт. Індекси, що перевищують 4, свідчать про ви-

соку активність хвороби та виражені функціональні 

порушення. Препаратом вибору для лікування АС є 

НПЗП еторикоксиб — високоселективний інгібітор 

ЦОГ-2 без пригнічення синтезу простагландинів. 

Препарат не застосовується при зниженні ШКФ мен-

ше 30 мл/хв та має широкий спектр побічних ефек-

тів, притаманних НПЗП, зокрема затримка рідини та 

розвиток набряків. За відсутності ефекту від НПЗП, а 

також сульфасалазину, метотрексату, у разі швидко-

го прогресування функціональних порушень хребта 

та/або суглобів призначають інфліксимаб (інгібітор 

ФНП-α), предикторами ефективності якого є моло-

дий вік пацієнтів, збільшення показників ШОЕ і СРБ, 

збереження функціональної активності.

Застосування інгібіторів ФНП-α як препаратів 

вибору при ревматичних хворобах, як і для лікуван-

ня амілоїдозу, може ускладнитись побічними ефек-

тами, до яких належать:

— пригнічення протиінфекційного та протипух-

линного імунітету;

— розвиток інтеркурентних інфекцій;

— розвиток алергічних реакцій та автоімунних 

синдромів;

— підвищення ризику розвитку та реактивації 

туберкульозу;

— підвищення ризику розвитку неходжкінських 

лімфом.

Протипоказаннями до їх призначення є інфек-

ційні процеси різної локалізації, сепсис, грибкові 

інфекції, наявність сечового катетера; хронічні ви-

разки нижніх кінцівок, СЧВ, системна склеродер-

мія, злоякісні пухлини, вагітність і період грудного 

вигодовування.

Застосування НПЗП призводить до розвитку 

НПЗП-асоційованого ІН. Темпи його еволюції за-

лежать від ефективності лікування АС, віку хворого 

та передуючого функціонального стану нирок. Пе-

ребіг нефропатії аналогічний такому у разі РА.

Часто при АС розвивається АА-амілоїдоз нирок, 

клініко-лабораторні характеристики якого не мають 

особливостей, притаманних цій ревматичній хворо-

бі. Без повноцінного та ефективного лікування АС та 

застосування антиамілоїдної терапії ураження нирок 

прогресує до термінальної ниркової недостатності, і 

хворі потребують замісної ниркової терапії.

R.W. Janson [13] серед позаскелетних проявів АС 

указав на розвиток IgA-нефропатії. Застосування 

пункційної біопсії нирки для верифікації уражен-

ня нирок в разі АС виявило можливість розвитку 

ГН. Найчастіше це мезангіопроліферативний ГН, 

що переважно перебігає з сечовим синдромом, іно-

ді в осаді виявляється гематурія (IgA-нефропатія), 

хронічна ниркова недостатність розвивається дуже 

рідко. До патогенетичного лікування кортикосте-

роїдами удаються в разі масивної гематурії згідно з 

протоколом лікування цієї морфологічної форми 

ГН. Описані випадки розвитку ГН на фоні  базис-

ного лікування та НПЗП, основою патогенезу якого 

є імунне запалення, що розвивається як реакція на 

антиген, який вивільняється із зруйнованих каналь-

ців. Найчастіше медикаментозний ГН розвивається 

при безконтрольному застосуванні вольтарену.

Ураження нирок при псоріатичному 
артриті

ПсА — хронічна запальна хвороба суглобів, хреб-

та і ентезисів, асоційована із псоріазом. Належить 

до групи серонегативних спондилоартропатій.

Етіологія ПсА не з’ясована. На сьогодні ідентифі-

ковано 7 генів, відповідальних за розвиток псоріазу, 

та спостерігається спадкова схильність. При ПсА з 

підвищеною частотою виявляються антигени голов-

ного комплексу гістосумісності HLA: B13, B17, B27, 

B38, DR4, DR7. Виявлений також великий комплекс 

імунних порушень: накопичення запальних цитокі-

нів, особливо ФНП-α, ІЛ-1 і -6, гранулоцитарно-ма-

крофагального колонієстимулюючого фактора тощо. 

Класифікація ПсА, як і попередніх описаних 

ревматичних хвороб, має 7 розділів за В.В. Бадо-

кіним (1995) [1]. Серед клінічних форм виділяють 

злоякісну та поєднану з іншими ревматичними хво-

робами (хвороби сполучної тканини, ревматизм, 

подагра, хвороба Рейтера). Серед системних проявів 

є вказівка на хронічний ГН, амілоїдоз внутрішніх 

органів, зокрема нирок.

Діагностичні критерії ПсА засновані, в основно-

му, на бальній системи накопичення ознак, як клі-

нічних, так і лабораторних.

Ураження нирок спостерігаються в 34 % ви-

падків, аналогічні тим, що зустрічаються при РА 

та АС. Гостро стоїть питання про медикаментозні 

нефропатії, оскільки при ПсА як базисна терапія 

застосовуються солі золота (сумарна доза ризику — 

500–650 мг), після прийому яких розвивається хро-

нічний ІН. Потенційно загрозливим є і призначен-

ня D-пеніциламіну, накопичення його в організмі 

може спричинити розвиток ГН.

Отже, у разі ревматичних хвороб, при яких од-

ними з основних органів-мішеней є суглоби різної 

локалізації, ураження нирок зустрічаються часто, в 

середньому у 20–30 % хворих; гломерулярні імуно-
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запальні хвороби — у випадках, коли ревматична 

хвороба наближається за своїм перебігом до систем-

ного запального процесу; АА-амілоїдоз — у випад-

ках тривалого активного суглобового процесу; тубу-

лоінтерстиціальні ураження — при лікуванні НПЗП 

та аналгетиками.

Найбільшу проблему становлять НПЗП-асоці-

йовані нефропатії, з огляду на їхній прогресуючий 

характер і зниження функціонального стану нирок, 

що унеможливлює подальший прийом цих засобів як 

складової частини терапії РА, АС, ПсА, ЮРА.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Поражение почек при некоторых ревматических болезнях

Резюме. Ревматические болезни с висцеральными прояв-

лениями, в том числе и поражениями почек, или формиро-

вание почечных осложнений при изолированных костных, 

мышечных или суставных проявлениях ревматической 

болезни представляют потенциальную угрозу как тече-

нию болезни, так и ее прогнозу. Гломерулярные иммуно-

воспалительные заболевания возникают в случаях, когда 

ревматическая болезнь приближается по своему течению к 

системному воспалительному процессу; АА-амилоидоз — в 

случаях длительного активного суставного процесса, тубу-

лоинтерстициальные поражения — при лечении нестеро-

идными противовоспалительными препаратами и аналге-

тиками. Прогрессирующий характер поражения почек при 

ревматических болезнях в направлении почечной недоста-

точности и развитие терминальной ее стадии представляют 

проблему для индивидуума в плане его жизнедеятельности 

в условиях заместительной почечной терапии.

Ключевые слова: ревматоидный артрит; анкилози-

рующий спондилоартрит; псориатический артрит; АА-

амилоидоз; интерстициальный нефрит; цитостатики; 

биологические агенты; нестероидные противовоспали-

тельные препараты

O.I. Taran
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Kidney damage in some rheumatic diseases

Abstract. Rheumatic disease with visceral manifestations 

pose a potential problem for the disease course and its prog-

nosis. Such visceral manifestations may include kidney dam-

age or complications, particularly in certain cases bone, joint 

and muscular manifestations of rheumatic disease. Glomeru-

lar immune inflammatory diseases appear in cases where the 

rheumatic disease progresses to the point of becoming a sys-

temic inflammatory process; AA-amyloidosis appears in cases 

of prolonged active articular process; while tubulo-interstitial 

lesion occurs during the treatment with non-steroidal anti-in-

flammatory drugs and analgesics. Progressive nature of kidney 

failure in rheumatic diseases, leading to the development of ter-

minal renal insufficiency, presents a problem for the affected 

individuals in terms of their ability to live in conditions of renal 

replacement therapy.

Keywords: rheumatoid arthritis; ankylosing spondylarthritis; 

psoriatic arthritis; AA-amyloidosis; interstitial nephritis; cytotoxic 

agents; biological agents; non-steroidal anti-inflammatory drugs
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1. Вкажіть основний варіант ураження нирок при 
РА на тлі застосування НПЗП:

А. Гломерулонефрит.

Б. Васкуліт.

В. Амілоїдоз.

Г. Інтерстиціальний нефрит.

Д. Інфекції нирок і сечовивідних шляхів.

2. Що таке серопозитивний РА?
А. Наявність антинуклеарного фактора в сиро-

ватці крові.

Б. Високий вміст СРБ.

В. Відсутність РФ у сироватці крові.

Г. Титр РФ понад 1 : 16.

Д. Титр РФ понад 1 : 32.

3. Який із наведених лікарських засобів є блокато-
ром рецепторів до ІЛ-6?

А. Тоцилізумаб.

Б. Ритуксимаб.

В. Інфліксимаб.

Г. Адалімумаб.

Д. Енбрел.

4. Який із базисних біологічних агентів може за-
стосовуватися як монотерапія РА?

А. Тоцилізумаб.

Б. Ритуксимаб.

В. Адалімумаб.

Г. Енбрел.

Д. Інфліксимаб.

5. Який із наведених базисних біологічних агентів 
належить до блокаторів ФНП-α?

А. Тоцилізумаб.

Б. Ритуксимаб.

В. Перитумаб.

Г. Адалімумаб.

Д. Даклізумаб.

6. Який тип амілоїдозу розвивається при РА?
А. AL-амілоїдоз.

Б. ATTR-амілоїдоз.

В. AApoAI-амілоїдоз.

Г. AA-амілоїдоз.

Д. AFib-амілоїдоз.

7. Яким ушкодженням характеризується хвороба 
Бехтерева? 

А. Моноартритом.

Б. Анкілозом колінних суглобів.

В. Ушкодженням крижово-здухвинних з’єднань.

Г. Ушкодженням суглобів щелепи.

Д. Ушкодженням дрібних суглобів кистей.

Симпозіум № 231
«Ураження нирок при деяких

ревматичних хворобах»

Проводять: кафедра нефрології і нирково-замісної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, Донецький 
національний медичний університет
Рекомендовано: нефрологам, ревматологам, сімейним лікарям, терапевтам.

Шановні колеги!
Для того щоб правильно відповісти на нижченаведені запитання, уважно ознайом-

теся зі статею О.І. Таран «Ураження нирок при деяких ревматичних хворобах», що 
надрукована на с. 58–64 цього номера журналу.

Питання до симпозіуму № 231
«Ураження нирок при деяких

ревматичних хворобах»
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8. Вкажіть основний варіант ураження нирок при АС:
А. Гострий гломерулонефрит.

Б. Сечокам’яна хвороба.

В. Гіпернефрома.

Г. Інтерстиціальний нефрит.

Д. Кісти нирок.

9. Що таке ЮРА?
А. Гетерогенне захворювання.

Б. Моно-, олігоартрит.

В. РА з вісцеритами.

Г. РА високого ступеня активності.

Д. РА та ураження синусів.

10. Системну терапію глюкокортикоїдами при 
ПсА призначають:

А. Молодим особам.

Б. За наявності протипоказань до НПЗП.

В. При неефективності сульфасалазину.

Г. При резистентності до інгібіторів ФНП-α.

Д. При неефективності солей золота.

11. На тлі застосування якого НПЗП частіше роз-
вивається медикаментозний ГН?

А. Німесулід.

Б. Целекоксиб.

В. Ібупрофен.

Г. Вольтарен.

Д. Метиндол.

12. Які препарати не призначають для лікування 
РА при нирковій недостатності?

А. Глюкокортикоїди.

Б. Сульфасалазин.

В. Німесулід.

Г. Азатіоприн.

Д. Метотрексат.

13. Який метод дослідження верифікує тип ура-
ження нирок?

А. Імунологічні показники крові.

Б. Екскреторна орографія.

В. Реносцинтиграфія.

Г. Біопсія нирки.

Д. Біопсія слизової оболонки прямої кишки.

14. Препаратом вибору при лікуванні АА-амілої-
дозу у випадку РА й АС є:

А. Колхіцин.

Б. Целікоксиб.

В. Інфліксимаб.

Г. Ритуксимаб.

Д. Циклоспорин А.

15. Який з наведених станів є фактором ризику 
ураження нирок при лікування НПЗП у випадку РА і 
АС?

А. Гіперурикемія.

Б. Ожиріння.

В. Хвороби печінки.

Г. Цукровий діабет.

Д. Хронічна обструктивна хвороба легень.

Підготувала О.І. Таран 
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1. У якому році міжнародні медичні організації 
опублікували висновок для гармонізації критеріїв ме-
таболічного синдрому?

А. 1998 р.

Б. 1999 р.

В. 2003 р.

Г. 2005 р.

Д. 2009 р.

2. Які критерії необхідно використовувати для діа-
гностики метаболічного синдрому?

А. Підвищення рівня тригліцеридів.

Б. Підвищення тиску крові.

В. Збільшення окружності талії, зниження хо-

лестерину ліпопротеїнів високої щільності, під-

вищення тиску крові, підвищення глюкози натще 

(підтвердження 3 критеріїв із 5).

Г. Зниження холестерину ліпопротеїнів високої 

щільності.

Д. Збільшення окружності талії.

3. Критерієм метаболічного синдрому при збіль-
шенні окружності талії є така величина:

А. У чоловіків: > 90 см; у жінок: > 70 см.

Б. У чоловіків: > 94 см; у жінок: > 80 см.

В. У чоловіків: > 104 см; у жінок: > 90 см.

Г. У чоловіків: > 106 см; у жінок: > 95 см.

Д. У чоловіків: > 108 см, у жінок: > 100 см.

4. Критерієм метаболічного синдрому є підвищен-
ня рівня тригліцеридів:

А.  2,7 ммоль/л.

Б.  2,3 ммоль/л.

В.  2,0 ммоль/л.

Г.  1,9 ммоль/л.

Д.  1,7 ммоль/л.

5. Критерієм метаболічного синдрому є підвищен-
ня рівня глюкози натще:

А.  5,6 ммоль/л.

Б.  6,1 ммоль/л.

В.  6,5 ммоль/л.

Г.  6,8 ммоль/л.

Д.  7,1 ммоль/л.

6. Критерієм метаболічного синдрому є знижен-
ня рівня холестерину ліпопротеїнів високої щіль-
ності:

А.  У чоловіків: < 1,4 ммоль/л; у жінок: 

< 1,8 ммоль/л.

Симпозіум № 232
«Метаболічний синдром і ризик

хронічної хвороби нирок»

Проводять: кафедра нефрології і нирково-замісної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, Донецький 
національний медичний університет
Рекомендовано: нефрологам, ендокринологам, сімейним лікарям, терапевтам.

Шановні колеги!
Для того щоб правильно відповісти на нижченаведені запитання, уважно ознайом-

теся зі статтею О.О. Мельника «Метаболічний синдром і ризик хронічної хвороби ни-

рок», що надрукована на с. 11–21 цього номера журналу.

Питання до симпозіуму № 232
«Метаболічний синдром і ризик

хронічної хвороби нирок»
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Б.  У чоловіків: < 1,2 ммоль/л; у жінок:

< 1,6 ммоль/л.

В.  У чоловіків: < 1,0 ммоль/л; у жінок:

< 1,3 ммоль/л.

Г.  У чоловіків: < 0,9 ммоль/л; у жінок:

< 1,1 ммоль/л.

Д.  У чоловіків: < 0,7 ммоль/л; у жінок:

< 0,9 ммоль/л.

7. Критерієм метаболічного синдрому є підвищен-
ня тиску крові:

А. Систолічний АТ  120 мм рт.ст. і/або діасто-

лічний  80 мм рт.ст.

Б. Систолічний АТ  130 мм рт.ст. і/або діасто-

лічний  85 мм рт.ст.

В. Систолічний АТ  140 мм рт.ст. і/або діасто-

лічний  90 мм рт.ст.

Г. Систолічний АТ  150 мм рт.ст. і/або діастоліч-

ний  95 мм рт.ст.

Д. Систолічний АТ  160 мм рт.ст. і/або діасто-

лічний  95 мм рт.ст.

8. При метаболічному синдромі, що триває понад 
9 років, збільшується ризик розвитку хронічної хворо-
би нирок:

А. На 20 %.

Б. 30 %.

В. 40 %.

Г. 50 %.

Д. 60 %.

9. Ниркова дисфункція як результат інсуліноре-
зистентності пов’язана:

А. З активацією ренін-ангіотензинової системи.

Б. Підвищенням ангіотензину II.

В. Підвищенням альдостерону.

Г. Зменшенням ендотеліальної продукції оксиду 

азоту, оксидативним стресом.

Д. Усе перераховане правильне.

10. Ожиріння, асоційоване з дисфункцією нирок, 
проявляється:

А. Підвищеною альбумінурією й протеїнурією.

Б. Гломеруломегалією.

В. Гломерулопатією.

Г. Гломерулосклерозом.

Д. Усе перераховане правильне.

11. Незалежними факторами ризику при хронічній 
хворобі нирок є:

А. Підвищений рівень тригліцеридів і низький 

рівень холестерину ліпопротеїнів високої щільності.

Б. Хіломікрони.

В. Холестерин ліпопротеїнів дуже низької щільності.

Г. Холестерин ліпопротеїнів низької щільності.

Д. Загальний холестерин.

12. При зростанні індексу маси тіла швидкість 
клубочкової фільтрації:

А. Збільшується.

Б. Збільшується несуттєво.

В. Спостерігається стійке зменшення.

Г. Зменшується несуттєво.

Д. Не змінюється.

13. Пацієнти з метаболічним синдромом мають 
ризик хронічної хвороби нирок, вищий:

А. У 1,5 раза.

Б. 2,5 раза.

В. 3 рази.

Г. 3,5 раза.

Д. 4 рази.

14. Найбільш вивченими біологічно активними речови-
нами при ураженні нирок, що виділяються адипоцитами, є:

А. Лептин, фактор некрозу пухлини α, резистин, 

ІАП типу 1.

Б. Білок, що стимулює ацетилювання (ASP), бі-

лок агуті.

В. Трансформуючий фактор росту β, інсулінопо-

дібний фактор росту 1.

Г. Матриксні металопротеїнази.

Д. Стероїди.

15. Факторами ризику хронічної хвороби нирок 
при метаболічному синдромі є:

А. Інсулінорезистентність, ожиріння, дисліпіде-

мія, підвищений рівень артеріального тиску.

Б. Активні форми кисню.

В. Запальні цитокіни.

Г. Посилення активності факторів коагуляції, 

гальмування фібринолітичної системи.

Д. Усе перераховане правильне.

Підготував О.О. Мельник 
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1. При 3б стадії ХХН:
А. рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2. 

Б. рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2.

В. рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2.

Г. рШКФ < 90 мл/хв/1,73 м2.

Д. рШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2.

2. Який параметр слід використовувати в літніх 
пацієнтів для оцінки функції нирок?

А. Креатинін сироватки крові.

Б. Креатинін сироватки крові разом із сечови-

ною.

В. Реносцинтиграфію.

Г. Оцінювальні рівняння рШКФ.

Д. Будь-який метод із вищеназваних.

3. Якому рівнянню слід віддавати перевагу при ви-
значенні рШКФ?

А. EPI.

Б. MDRD.

В. Кокрофта — Гаулта.

Г. Будь-яке може бути використане.

Д. Усі відповіді неправильні. 

4. Одним із найкращих методів визначення рШКФ 
є рівняння:

А. Креатинін-цистеїну від Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration (EPI).

Б. MDRD.

В. Клініки Майо.

Г. Кокрофта — Гаулта.

Д. Реберга — Тареєва.

5. Який параметр слід використовувати в літніх 
пацієнтів з метою встановлення дози препаратів, що 
призначаються?

А. Слід брати до уваги функції нирок при при-

значенні препаратів, активні форми або метаболіти 

яких виділяються печінкою.

Б. Слід брати до уваги функції нирок при при-

значенні препаратів, активні форми або метаболіти 

яких фільтруються нирками.

В. Слід брати до уваги функції нирок при призначен-

ні препаратів, активні форми або метаболіти яких філь-

труються нирками й виділяються печінкою одночасно.

Г. Усі відповіді неправильні.

Д. Усі відповіді правильні.

Симпозіум № 233
«Ведення пацієнтів похилого віку

з хронічною хворобою нирок
стадії 3б або вище»

Проводять: кафедра нефрології і нирково-замісної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, Донецький 
національний медичний університет.
Рекомендовано: нефрологам, сімейним лікарям, терапевтам.

Шановні колеги!
Для того щоб правильно відповісти на нижченаведені запитання, уважно ознайом-

теся з матеріалом «Клінічні практичні керівництва з ведення пацієнтів похилого віку з 

хронічною хворобою нирок стадії 3б або вище (рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2). Найкраща 

європейська ниркова практика», що надрукований на с. 49–51 цього номера журналу.

Питання до симпозіуму № 233
«Ведення пацієнтів похилого віку

з хронічною хворобою нирок
стадії 3б або вище»
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6. Регулярне вимірювання сироваткової концен-
трації для препаратів із вузьким токсичним/терапев-
тичним діапазоном показане:

А. Тільки пацієнтам із термінальною ХНН.

Б. Тільки дітям із ХХН.

В. Літнім пацієнтам.

Г. Усім пацієнтам.

Д. Усі відповіді правильні.

7. Різний ступінь зв’язування молекули медичного 
препарату із білками крові потребує:

А. Урахування цільової дози медикаменту.

Б. Корекції альбумінемії.

В. Корекції глобулінів крові.

Г. Призначення водного навантаження.

Д. Усі відповіді правильні.

8. Що є найбільш надійною моделлю прогнозу-
вання прогресування ХНН у літніх пацієнтів зі рШКФ 
< 45 мл/хв/1,73 м2?

А. MDRD.

Б. EPI.

В. Рівняння клініки Майо.

Г. Рівняння ризику розвитку ниркової недостат-

ності (Kidney Failure Risk Equation — KFRE).

Д. Реносцинтиграфія.

9. Що є найбільш надійною моделлю прогнозу-
вання смертності в літніх або ослаблених пацієнтів із 
рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2?

А. Шкала Bansal для передбачення індивідуально-

го 5-річного ризику смерті до термінальної ХХН у не-

ослаблених пацієнтів літнього віку з ХХН 3–5-ї стадії.

Б. Шкала Soprey для передбачення індивідуально-

го 5-річного ризику смерті до термінальної ХХН у не-

ослаблених пацієнтів літнього віку з ХХН 3–5-ї стадії.

В. Шкала Advance для передбачення індивіду-

ального 5-річного ризику смерті до термінальної 

ХХН у неослаблених пацієнтів літнього віку з ХХН 

3–5-ї стадії.

Г. Шкала Consol для передбачення індивідуаль-

ного 5-річного ризику смерті до термінальної ХХН 

у неослаблених пацієнтів літнього віку з ХХН 3–5-ї 

стадії.

Д. Усі відповіді неправильні.

10. Для прогнозування ризику смертності в паці-
єнтів літнього віку з ХХН 5-ї стадії пропонується ви-
користовувати шкалу:

А. Mustang.

Б. Popel.

В. Fordo.

Г. Renor.

Д. Renal Epidemiology and Information Network 

(REIN).

11. Що є найкращим альтернативним способом 
для оцінки зниження функціонального стану в осла-
блених  та/або пацієнтів літнього віку з пізніми стаді-
ями ХХН?

А. Прості методи оцінки, включаючи самостійне 

звітування  та функціональні проби (сісти-встати, 

швидкість ходи або 6-хвилинна ходьба).

Б. Холтерівське моніторування.

В. Тредміл-тест.

Г. 30-хвилинна ходьба.

Д. Підняття 4 кг на висоту голови.

12. Чи існують ефективні заходи для підвищення 
функціонального стану в літніх пацієнтів з нирковою 
недостатністю (рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2 або на діа-
лізі)?

А. Фізичні вправи, що позитивно впливають  на 

функціональний стан пацієнтів літнього віку з ХХН 

стадії 3b або вище.

Б. Велотренажер.

В. Гра на духових інструментах.

Г. Гра в шахи.

Д. Розв’язування кросвордів.

Е. Складання пазлів.

13. Що є найкращою альтернативою для оцінки 
нутритивного стану  пацієнтів похилого віку з пізньою 
ХХН 3б або вище (рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2) або тих, 
хто на діалізі?

А. Звітування за меню.

Б. Звітування за калоріями на добу.

В. Звітування за білками/жирами на добу.

Г. Суб’єктивна глобальна оцінка (subjective global 

assessment  — SGA).

Д. Усі відповіді правильні.

14. Для оцінки статусу живлення може бути вико-
ристана шкала, що враховує:

А. Рівень сироваткового альбуміну, індекс маси 

тіла, креатинін сироватки й нормалізований зміст 

білка та азоту.

Б. Лише рівень сироваткового альбуміну.

В. Лише індекс маси тіла.

Г. Лише рівень білка та азоту.

Д. Усі відповіді неправильні.

15. Які заходи є ефективними в покращанні стану 
живлення ослаблених пацієнтів/пацієнтів похилого 
віку з пізньою ХНН (рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2) або 
тих, які на діалізі?

А. Дієтична консультативна допомога.

Б. Консультація психолога.

В. Консультація ендокринолога.

Г. Консультація уролога.

Д. Усі відповіді правильні.

Підготував: проф. Д. Іванов 
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З 2006 року у світі започатковано проведення 

Всесвітнього дня нирки (WKD — World Kidney Day), 

що на сьогодні вже проводиться в понад 150 країнах. 

Протягом 7 років кафедра нефрології і нирково-за-

місної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика є органі-

затором WKD в Україні, адреса події — http://www.

worldkidneyday.org/event/wkd-in-ukraine-2/. У цьо-

му році науково-практична конференція «Хвороби 

нирок і ожиріння» була проведена в пацієнт-орієн-

тованому напрямку в одному із найстаріших медич-

них закладів — Олександрівській клінічній лікарні 

м. Києва (заснована в 1895 році).

Конференцію відкрили академік НАМН Украї-

ни, член-кор. НАН України, проф. Любомир Анто-
нович Пиріг — фундатор української клінічної не-

фрології та головний лікар Олександрівської лікарні 

Людмила Петрівна Антоненко. Л.А. Пиріг зупинився 

на історії Всесвітнього дня нирки, ініціативі кафе-

дри нефрології та мультидисциплінарному підході 

в нефрології. Л.П. Антоненко привітала наближен-

ня наукових знань до практичної ланки охорони 

здоров’я та щиро підтримала захід.

Першу доповідь у вигляді майстер-класу зробив 

проф. Дмитро Дмитрович Іванов — «ХХН і ожирін-

ня». Доповідач дав визначення терміна «ожирін-

ня», показав його ризики для людей та зупинився 

на тих, хто має ХХН (зворотна епідеміологія: зайва 

вага тіла супроводжується кращою виживаністю в 

людей із ХХН), навів послідовність диференційо-

ваної антигіпертензивної терапії залежно від фак-

торів ризику, показав ускладнення ожиріння, зо-

крема інфекції сечової системи. 

Проф. Д.Д. Іванов проаналізував різний терапев-

тичний підхід у лікуванні інфекцій сечової системи в 

Всесвітній день нирки в Україні — 2017

Академік Л.А. Пиріг

УДК 616.12-036.12-074:547.96 DOI: 10.22141/2307-1257.6.2.2017.102793
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Україні та Європі. У нас у країні зазвичай у лікуван-

ні циститу використовують уроантисептики, а саме 

фурамаг, макмірор та бісептол. Останній з огляду на 

європейські дані використовується обмежено. На-

впаки, італійський препарат макмірор, дозволений 

для використання в країні-виробнику для вагітних 

і немовлят, досить широко призначають в Україні з 

6-річного віку та жінкам.

До переваг макмірору відносять широкий спектр 

дії на грамнегативну, грампозитивну флору, деякі 

збудники гінекологічних інфекцій, тому його ефек-

тивно використовують при супутніх вульвовагінітах 

та для профілактичної терапії після перенесених 

циститів у дівчаток і жінок різних вікових груп, у 

тому числі тих, які страждають від цукрового діабету 

та ожиріння.

Досвід європейських фахівців спирається на 

призначення антибіотиків не лише за наявності 

пієлонефриту, але й при циститі та безсимптомній 

бактеріурії. Єдиний препарат групи нітрофура-

нів — нітрофурантоїн, що набагато токсичніший 

за фурамаг, не призначається часто. Імовірно, саме 

Професор Д.Д. Іванов

це і є причиною того, що Європа стала на порозі 

тотальної антибіотикорезистеності, у тому числі в 

лікуванні інфекцій сечових шляхів. Європейська 

асоціація урологів бачить вирішення проблеми у 

відмові від застосування будь-яких антибактері-

альних засобів, по можливості, при циститах, вба-

чаючи альтернативу в фітопрепаратах.

Підстави для оптимізму дають дослідження з 

ефективного застосування як монотерапії фітоні-

рингового препарату канефрон Н при неусклад-

нених гострих циститах, проводиться досліджен-

ня з альтернативного призначення канефрону Н 

при безсимптомній бактеріурії (порівняно з фос-

фоміцином). Доповідачем наголошено, що про-

блема антибіотикорезистентності є такою акту-

альною в Україні, імовірно, з причини вибору як 

препарату першої лінії макмірору й фурамагу при 

лікуванні циститів. Проте закордонний досвід 

стає для нас досить цікавим і вже застосовується 

на практиці. Важливим стало й те, що канефрон 

Н у Німеччині вже дозволений для призначення 

вагітним за показаннями.

Доцент кафедри нефрології Олена Іванівна 
Таран виступила з цікавою доповіддю «Сучасні 

уявлення про ураження нирок при ожирінні». До-

повідач докладно розповіла про ризики, що несе 

ожиріння, подала інформацію стосовно розвитку 

ХХН, охарактеризувала методи лікування та про-

філактики при таких станах із практичної точки 

зору нефролога та лікаря загальної практики.

Віктор Григорович Сердюк, президент Всеукра-

їнської ради захисту прав та безпеки пацієнтів, ви-

ступив із доповіддю «Доступність ранніх прогнос-

тичних біомаркерів нирок — основа своєчасної 

профілактики й персоналізованої медицини». Ця 

програма була започаткована за сприяння кафедри 

нефрології та НЗТ НМАПО імені П.Л. Шупика в 

містах Києві та Дніпрі та стала успішним проектом, 

зокрема, для виявлення хронічних хвороб нирок у 

вагітних.

Завідувач кафедри загальної практики — сі-

мейної медицини професор Олексій Миколайович 

Корж запропонував до уваги присутніх дуже зміс-

товну доповідь «Профілактика ХХН у пацієнтів із 

метаболічним синдромом». Метаболічний син-

дром нерідко є основою для розвитку цукрового 

діабету 2-го типу й подальшого формування діа-

бетичної хвороби нирок. Як розірвати цей ланцюг, 

призначити правильне лікування та профілактизу-

вати ускладнення, ви може дізнатися в повній вер-

сії доповіді на порталі YouTube.

Доцент кафедри нефрології та НЗТ, декан тера-

певтичного факультету НМАПО імені П.Л. Шупи-

ка Стела Вікторівна Кушніренко викликала жвавий 

інтерес лікарів доповіддю «Ожиріння і гіперурике-

мія». Підвищення сечової кислоти було блискуче 

висвітлене у віковому аспекті з багатьма клінічними 

випадками, що яскраво ілюстрували проблему ожи-

ріння та його ускладнень.
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К.б.н. Олександр Олександрович Мельник вже 

вдруге виступив перед нефрологічною спільнотою 

після успішного дебюту на конференції REENA у 

вересні 2016 із класичною презентацією «Метабо-

лічний синдром і ураження нирок». Учасники кон-

ференції мали змогу поглибити свої знання щодо 

лабораторних підходів та нюансів визначення різ-

них сторін метаболічного синдрому з позицій сучас-

ної діагностики.

Лікар нефрологічного відділення Олександрів-

ської лікарні Наталія Олександрівна Коломійчук 

зробила доповідь «Метаболічний синдром і ХХН 

(клінічний випадок)», у якій охарактеризувала 

практичну сторону нефрологічної практики. Наве-

дений випадок став предметом класичного мульти-

дисциплінарного розбору, що потребував глибоких 

знань лікарів Олександрівської лікарні.

Доцент Тетяна Борисівна Бевзенко виступи-

ла із спільною з проф. Оленою Олександрівною 
Дядик, проф. Дмитром Дмитровичем Івановим та 
проф. Іриною Юріївною Головач доповіддю «По-

дагра: сучасні підходи до діагностики та лікування 

(майстер-клас)». Сучасні настанови EULAR, дис-

кусійні питання, морфологічна характеристика 

уражень, сучасна терапія були всебічно висвітлені 

в цій  доповіді.

Доцент Тетяна Василівна Буднік виступила із 

доповіддю «Можливості медикаментозної корек-

ції сечокам’яної хвороби», в котрій зазначила, що 

сучасний комплексний підхід до дослідження уро-

літіазу дозволив розглядати метаболічний синдром 

як фактор ризику й вважати сечокам’яну хворобу 

(СКХ) компонентом метаболічного синдрому. Та-

кож було нагадано, що комбіновані препарати ци-

трату натрію і цитрату калію вважають універсаль-

ними для лізису уратних і метафілактики кальцієвих 

конкрементів згідно з останніми рекомендаціями 

EAU (2013).

Залишаючи певну інтригу щодо детального зміс-

ту доповідей, ми спрямовуємо читачів до ресурсу 

компанії GT-medical, яка надала технічну допомогу 

в організації Всесвітнього дня нирки, що дозво-

лило всі виступи подати на відеоканалі — https://

www.youtube.com/playlist?list=PLuu-cvt9TXX5ntD_

i4tNteJ0wzLm75dW.

Матеріал надано оргкомітетом

конференції 
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Анонси

Announcements

Шановні колеги!

15 вересня в «Grand Admiral Resort & SPA» 
(Ірпінь) відбудеться щорічний міжнародний 
курс післядипломної освіти REENA™ «Era 
of Personalised Pediatric Nephrology: from 
Guidelines to Individualized Practice» ра-
зом із науково-практичною конференцією 
з нефрології та установчим з’їздом діалізо-
логів. Цей захід планується до проведення 

кафедрою нефрології і НЗТ НМАПО імені 
П.Л. Шупика під патронатом IPNA/ESPN згід-
но з проектом реєстру конференцій МОЗ 
України 2017 року.

В програмі заходу — питання перебігу 
хронічної хвороби нирок у віковому аспек-
ті, індивідуалізації терапії та сучасних підхо-
дів до лікування. 

Запрошуємо до участі.
Слідкуйте за інформацією на сайті

www.nephrology.kiev.ua
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Для наших пацієнтів

For Our Patients

Пам’ятка для пацієнта
щодо фізичної активності

при хронічній хворобі нирок

Фізична активність позитивно впливає на 

загальне здоров’я та функціональний стан 

нирок у людей, які страждають від хронічної 

хвороби нирок. Основою успішності фізичних 

вправ є тренування серцево-судинної системи. 

Намагайтесь дотримуватись таких рекоменда-

цій.

Раціонально мати фізичне навантаження щоден-

но, це краще для вашого здоров’я, ніж вправи 2–3 

рази на тиждень. Не уникайте фізичних вправ у не-

ділю.

Тривалість фізичних вправ становить щонай-

менше 30 хвилин на добу, якщо ваш фізичний стан 

це дозволяє. Проте не починайте з 30-хвилинних 

навантажень у випадках, коли ви їх раніше не мали. 

Починайте з 3–5 хвилин, щодня збільшуйте трива-

лість на 1–2 хвилини.

Фізичне навантаження залежить від вашого ста-

ну. Піші прогулянки є стандартом фізичних наван-

тажень. Біг, як правило, не показаний для людей із 

хронічною хворобою нирок.

Якщо ваш стан дозволяє, то найкращими для по-

довження тривалості життя є аеробні фізичні наван-

таження: плавання, ігри із ракеткою, йога (пілатес), 

ходьба із цільовою тривалістю понад 30 хвилин на добу.

Якщо ви не ходите або отримуєте сеанси нир-

ково-замісної терапії, робіть вправи для рук і ніг, а 

саме 5–8 сеансів, тривалість кожного — 4–6 хвилин, 

поступово їх збільшуйте.

Регулярність більш важлива, ніж сам обсяг на-

вантаження.

Це корисно і приємно.

Підготував проф. Д. Іванов 
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Н04047
Анемия при хронической болезни почек: руководство / Давыдкин И.Л., Шутов А.М., Ромаше-
ва Е.П. и др. — 64 с.

107,00

Н04039 Гидронефроз: руководство / Под ред. П.В. Глыбочко, Ю.Г. Аляева. — 208 с. 317,00

Н04035
Диагностика и лечение болезней почек: руководство / Мухин Н.А., Тареева И.Е., Шилов Е.М., 
Козловская Л.В. — 384 с.

335,00

Н04024
Диагностика и лечение нефротического синдрома у детей: Руководство для врачей / М.С. Игна-
това, О.В.Шатохина. — 288 с.

168,00

Н04056 Діагностика та лікування хвороб нирок / Свінціцький А.С., Мойсеенко М.Д. — 404 с. 120,00

Н04045 Клинический диализ / Ахмад Сугейл. — 304 с. 706,00

Н04027
Лекции по нефрологии. Диабетическая болезнь почек. Гипертензивная нефропатия. Хрониче-
ская почечная недостаточность / Д.Д. Иванов. — 200 с.

110,00

Н04042
Мочекаменная болезнь. Вопросы лечения и реабилитации: руководство / Неймарк А.И., Ней-
марк Б.А., Каблова И.В. — 224 с.

261,00

Н04053 Мочекаменная болезнь. Руководство для врачей / И.С.Колпаков. — 368 с. 387,00

Н04026 Нефрология и урология: Учеб.пособие / А.С. Чиж, В.С. Пилотович, В.Г. Колб. — 464 с. 49,00

Н04037
Нефрология. Ревматология: учебник / Под ред. Н.А. Буна, Н.Р. Колледжа, Б.Р. Уолкера, 
Д.А.А. Хантера. — 240 с.

446,00

Н04018 Нефрология: главные аспекты. - 2-е изд., перераб. / В.М. Мавродий. — 64 с. 35,00

Н04030 Нефрология: учебное пособие / М.А. Осадчук, С.Ф. Усик, А.М. Осадчук. — 168 с. 142,00

Н04043
Нефрологія в практиці сімейного лікаря. Навчально-методичний посібник (2-ге вид., пере-
робл.) / Іванов Д.Д., Корж О.М. — 400 с.

252,00

Н04051
Нефрологія в практиці сімейного лікаря. Навчально-методичний посібник (3-тє вид., переробл.), 
мягкий переплет / Іванов Д.Д., Корж О.М. — 460 с.

200,00

Н04052
Нефрологія в практиці сімейного лікаря. Навчально-методичний посібник (3-тє вид., переробл.), 
твердый переплет / Іванов Д.Д., Корж О.М. — 464 с.

280,00

Н04054 Нефрологія. Національний підручник / Іванов Д.Д., Пиріг Л.А. — 315 с. 320,00

Н04012 Острая почечная недостаточность: руководство / В.М.Ермоленко, А.Ю. Николаев. — 240 с. 189,00

Н04008 Патогенез пиелонефрита / Ю.М. Есилевский. 193,00

Н04005 Патогенез хронического обструктивного пиелонефрита у детей и подростков / С.П. Яцык. — 176 с. 111,00
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+380 (44) 223-27-42, +380 (67) 325-10-26.

Книги можно приобрести в фирменном магазине медицинской литературы 
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Подробнее о книгах на сайте WWW.BOOKVAMED.COM.UA

«Медицинская книга»
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